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ABSI  Index tvaru těla (a body shape index) 
BAI   Index tělesného složení (body adiposity index) 
BMI  Index tělesné hmotnosti (body mass index) 
COPAT Childhood obesity prevalence and treatment 
CRP C-reaktivní protein 
DM 1. typu Diabetes mellitus 1. typu 
DM 2. typu Diabetes mellitus 2. typu 
ELISA  Enzymatická imunoabsorbční analýza (enzyme-linked immuno sorbent 
assay) 
GLM analýza Zobecněný lineární model (general linear model) 
HDL  Lipoproteiny o vysoké denzitně (high-density lipoprotein) 
HOMA-IR Index inzulinové rezistence (homeostasis model assessment-estimated 
insulin resistance) 
HRP  Křenová peroxidáza (horseradish peroxidase) 
IDF  Mezinárodní diabetologická federace (International diabetes federation) 
IL-6  Interleukin-6 
LDL  Lipoproteiny o nízké denzitně (low-density lipoprotein) 
NPY/AgRP Neuropeptide Y / agouti-related protein neurons 
PAI1  Inhibitor aktivátoru plasminogenu typu 1 (plasminogen activator inhibitor 1) 
PLDD   Praktičtí lékaři pro děti a dorost   
POMC/CART Pro-opiomelanocortin / cocaine and amphetamine related transcript neurons 
SDS  Skóre směrodatné odchylky  
TNF alfa Faktor nádorové nekrózy alfa (tumour necrosis factor alfa) 
WHO  Světová zdravotnická organizace (World health organization) 
WHR  Poměr pasu a boků (waist–hip ratio) 





Epidemie obezity je nebezpečná především kvůli kardiometabolickým zdravotním rizikům, 
se kterými je spojená. S celosvětově narůstající prevalencí obezity, a to i u dětské 
populace, je snaha přijít na nové způsoby léčby. Jednou ze zvažovaných možností je 
terapie samotnými adipokiny, hormony tukové tkáně. Chemerin a omentin jsou nadějnými 
kandidáty na léčbu obezity. U obézních dětských pacientů nebylo provedeno mnoho 
výzkumů těchto adipokinů a zejména u omentinu jsou publikovaná data kontroverzní. 
Cílem diplomové práce bylo zjistit, zda se hladiny chemerinu a omentinu liší u štíhlých 
a obézních českých adolescentů. Dále zkoumat, zda hladiny těchto adipokinů korelují se 
sledovanými antropometrickými a biochemickými parametry. Také sledovat, zda se liší 
hladiny chemerinu a omentinu s ohledem na diagnostiku metabolického syndromu. 
Posledním cílem bylo zjistit, zda se hladiny chemerinu a omentinu mění v závislosti na 
hmotnostní redukci. 
V diplomové práci bylo studováno 122 obézních (BMI ≥ 97. percentil) a 162 štíhlých 
(BMI 25.–75. percentilem) dívek a chlapců ve věku 13,0–17,9 let. Vyšetření zahrnovalo 
základní klinicko-biochemická vyšetř ní a antropometrické měření. Biochemické vyšetření 
hladin chemerinu a omentinu bylo provedeno z krevní plazmy metodou ELISA. Obézní 
jedinci byli vyšetřeni před a po 4týdenní lázeňské redukční terapii. 
Diplomová práce nenalezla statisticky významný rozdíl hladin chemerinu a omentinu mezi 
obézními a štíhlými adolescenty. Nicméně poukázala na signifikantní snížení hladin 
chemerinu u českých adolescentů po redukci tělesné hmotnosti. Dále byly u obézních 
dívek nalezeny silné pozitivní korelace hladin chemerinu s antropometrickými ukazateli 
obezity (p < 0,001), s indexem inzulínové rezistence (HOMA-IR) (p < 0,001) a hladinami 
triacylglycerolů (p < 0,001). Pozitivní korelace chemerinu s C-reaktivním proteinem (CRP) 
(p < 0,008) u obézních dívek a s diastolickým krevním tlakem (p < 0,005) a HOMA-IR 
(p < 0,007) u obézních chlapců nesplnila kritéria statistické významnosti po Bonferroniho 
korekci. Korelace omentinu – negativní s HOMA-IR (p < 0,005) u štíhlých dívek, pozitivní 
s CRP (p < 0,007) u štíhlých chlapců, rovněž neobstály po Bonferroniho korekci. 
Klí čová slova: adipocyty, adipokiny, chemerin, omentin, ELISA, metabolický syndrom, 




Epidemic of obesity is dangerous because of cardiometabolic health risks associated with 
it. The growing worldwide prevalence of obesity, even in pediatric population, goes hand 
in hand with efforts for finding new ways of treatment. Therapy with hormones of adipose 
tissue, adipokines, is one of the considered options. Chemerin and omentin are promising 
candidates for obesity treatment. Not many researchs regarding adipokines and obese 
pediatric patients were published and the data fromomentin researches are controversial. 
The aim of this diploma thesis is investigation of chemerin and omentin level differences 
between slim and obese Czech adolescents. Additionally, if hormone levels of adipokines 
correlate with observed anthropometric and biochemical parameters.  Next, if chemerin 
and omentin levels differ with respect to diagnostic methods of metabolic syndrome. In 
addition, if these hormone levels change depending on weight reduction. 
Together 122 obese (BMI ≥ 97. percentile) and 162 slim (BMI 25.–75. percentil ) girls and 
boys aged from 13,0 to 17,9 years were studied. Physical examination included basic 
clinical biochemical and anthropometric measurements. ELISA method for blood plasma 
examination was used for chemerin and omentin level investigation. Obese individuals 
underwent examination before and after a 4 week spa weight reduction therapy. 
Investigations did not reveal any statistically significant difference of chemerin or omentin 
levels between obese and slim adolescents. Nevertheless the examinations showed 
a significant lowering of chemerin levels in case of obese adolescents after the weight 
reduction. A positive correlation of chemerin levels and anthropometric obesity parameters 
(p < 0,001) were found for obese girls with index of insulin resistance (HOMA-IR) 
(p < 0,001) and triacylglycerol level (p < 0,001). Another positive correlation of chemerin 
and C-reactive protein (CRP) (p < 0,008) in case of obese girls with diastolic blood 
pressure (p < 0,005) and HOMA-IR (p < 0,007) in case of obese boys did not fulfill 
statistical significance criteria after the Bonferroni correction. The omentin correlations, 
negative with HOMA-IR (p < 0,005) for slim girls and positive with CRP (p < 0,007) for 
slim boys, did not pass the Bonferroni correction. 
Key words: adipocyte, adipokines, chemerin, omentin, ELISA, metabolic syndrome, 




Na konci 20. století vyhlásila světová zdravotnická organizace (WHO, World health 
organization) obezitu celosvětovou epidemií (WHO, 2000). V roce 2002 byla nadváha 
označena jako šesté nejvýznamnější riziko ohrožující zdraví (SZÚ, 2013). Obezita, šířící se 
epidemicky ve vyspělých i rozvojových zemích světa, představuje závažný zdravotní 
celospolečenský problém. Nebezpečná je zejména úzká spojitost obezity s dalšími 
onemocněními, z nichž se některá vyskytují již u dětské populace. Jedná se především 
o porušený metabolismus lipidů a glukózy, diabetes mellitus 2. typu (DM 2. typu), 
inzulinovou rezistenci a vysoký krevní tlak. 
Obezita je definována nadměrnou tělesnou hmotností v důsledku zmnožení tukové tkáně. 
Avšak tukovou tkáň nelze vnímat jen negativně, určitý podíl tuku v těle je nezbytný. 
Z evolučního hlediska v období hladovění umožňovaly tukové buňky přežití jedince tím, 
že ukládaly energetické zásoby v dobách kalorického nadbytku a v dobách hladomorů 
energii uvolňovaly. V současnosti většina lidí pravidelná období hladu nezažívá, proto se 
uložená energie v tukové tkáni pouze hromadí. 
Koncem 20. století byly objeveny první hormony produkované tukovou tkání (Zhang et al., 
1994; Scherer et al., 1995). Následné výzkumy potvrdily, že tuková tkáň není pouze 
zásobním orgánem, ale že se jedná o velmi komplexní endokrinně-imunitní orgán 
produkující řadu bioaktivních látek (Makki et al., 2013).  
Adipokiny, proteiny tvořené tukovými buňkami, plní různé imunoregulační funkce. 
Ovlivňují například metabolismus glukózy, citlivost k inzulínu a hypotalamickou 
rovnováhu pocitu sytosti a hladu. Tyto faktory představují hlavní mechanismy urč jící 
výdej a příjem energie. V současnosti sice víme, že je tukovou tkání uvolňováno přibližně 
600 bioaktivních látek, ale podrobněji z nich bylo charakterizováno méně ež 30 (Blüher, 
2013; Blüher and Mantzoros, 2015).  
Ve své diplomové práci se věnuji hormonům produkovaným tukovou tkání, chemerinu 
a omentinu a jejich vztahu k tělesné hmotnosti, tělesnému složení a kardiometabolickým 
rizikům u českých adolescentů. Tyto dva hormony objevené na přelomu 20. a 21. století 
(Nagpal et al., 1997; Schäffler et al., 2005), patří, zejména v dětské populaci, mezi zatím 





1.1.1  Prevalence obezity 
Podle informací WHO bylo na světě v roce 2014 více než 1,9 miliardy (39 %) dospělých 
lidí s nadváhou (38 % mužů, 40 % žen) a z nich více než 600 milionů (13 %) lidí bylo 
obézních (11 % mužů, 15 % žen) (WHOa, [online]). Většina těchto jedinců žije ve státech, 
kde je nadváha a obezita č stější příčinou úmrtí než podvýživa (WHOa, [online]). Recentní 
data WHO uvádějí u dospělé populace v České republice 62% prevalenci nadměrné 
hmotnosti (68 % mužů, 57 % žen) a 25% prevalenci obezity (24 % mužů, 26 % žen) 
(WHO, 2014).  
Obezita nepostihuje jen dospělou populaci. Bohužel už i v dětské populaci dosáhla obezita 
rozměrů epidemie (Poirier et al., 2006; Wijnhoven et al., 2014). Podle WHO v roce 2013 
na světě trpělo nadváhou 42 milionů dětí do 5 let věku (WHOb, [online]). V České 
republice v roce 2010 mělo nadváhu 14,4 % sedmiletých dětí (13,6 % chlapci, 15,3 % 
dívky), obézních bylo 8,5 % (10,2 % chlapci, 7,1 % dívky) sedmiletých dětí (Obr. 1; 
Kunešová et al., 2014). 
Obr. 1 Prevalence nadváhy a obezity u sedmiletých dětí od roku 1951 do roku 2010 
(upraveno podle: Kunešová et al., 2014). 
 
1.1.2  Etiologie obezity  
Obezita je charakterizována multifaktoriální etiologií, tedy kombinací vlivů endogenních 
(genetická predispozice) a exogenních (zejména nedostatečná pohybová aktivita, 
nadměrný energetický příjem, dále např. faktory socioekonomické a psychické).  
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Nejčastější příčinou obezity je dysbalance mezi zvýšeným energetickým příjmem 
a sníženým energetickým výdejem. Příjem potravy je regulován složitým 
neurohumorálním procesem v hypotalamu, který řídí pocit sytosti a hladu (Obr. 2). 
Krátkodobě působící pozitivní energetická bilance obvykle aktivuje  zdravých jedinců 
fyziologické regulační mechanismy, které zabrání vzestupu hmotnosti. Dlouhodobá 
pozitivní energetická bilance vede k hromadění tukových zásob a vzestupu hmotnosti. 
U jedinců s genetickou predispozicí ke vzniku obezity bývají tyto regulační mechanismy 
porušeny.  
 
Obr. 2 Hypotalamická regulace příjmu potravy (upraveno podle: URL 1, [online]). 
Hypotalamus umožňuje kontrolu funkcí endokrinního systému centrální nervovou 
soustavou. Cytokiny (produkované adipocyty), inzulí (vylučovaný pankreatem), peptid 
YY3-36 (produkovaný střevem) a ghrelin (produkovaný v žaludku) komunikují s centrální 
nervovou soustavou a regulují tak příjem potravy. NPY/AgRP (neuropeptide Y / agouti-
related protein neurons) podporují příjem potravy, POMC/CART (pro-opiomelanocortin / 




Jak bylo zjištěno studiemi na dvojčatech, heritabilita se na vzniku obezity podílí ze        
40–70 % (Stunkard AJ et al., 1990). Nicméně genetické pozadí předurčuje spíše náchylnost 
k obezitě, tzn. genetická výbava jedince hraje významnou úlohu při vzniku a rozvoji 
obezity, ale zároveň je rozhodující, v jakém prostředí daný jedinec žije (obezigenní/toxické 
vs. leptogenní/energeticky restriktivní). Genetická predispozice je většinou polygenního 
charakteru. To znamená, že se uplatňuje vliv mnoha genů (jednotlivě i interakce mezi 
nimi) ovšem s malým účinkem. Podle posledních publikovaných závěrů celogenomové 
asociační studie vysvětluje 97 identifikovaných jednonukleotidových polymorfismů 
kandidátních genů pro obezitu variabilitu BMI z pouhých 2,7 %, resp. jednotlivé alely 
v průměru zvyšují BMI o 0,1 kg/m2 a tělesnou hmotnost o 260−320 g na 160−180 cm 
tělesné výšky (Locke et al., 2015). 
Dědičné je nejen zmnožení tukové tkáně. Genetické faktory mají vliv na regulaci výdeje 
energie, které zahrnují bazální metabolismus (závislý na pohlaví, věku, tělesném povrchu 
a fyziologickém stavu organismu), termogenezi po jídle a výdej energie v průběhu 
pohybové aktivity (Spiegelman and Flier, 2001). Geneticky podmíněné faktory také 
ovlivňují výběr (chuťové preference), regulaci příjmu potravy (pocit hladu) potravin 
a metabolismus základních nutrientů (Hebebrand et al., 2001). Obézní lidé často preferují 
chuť tučných a sladkých potravin. Citlivost na chuť tuku a sladkého se u nich snižuje 
z důvodu nadměrného příjmu takovýchto potravin. Ve studii, která tento jev zkoumala, 
měli probandi dietu buď s nízkým obsahem tuku, nebo s omezenou velikostí prcí jídel. 
Všichni probandi z obou skupin byli po šesti týdnech citlivější k chuti tučných jídel. 
Silnější efekt byl zaznamenán u jedinců ve skupině s dietou s nízkým obsahem tuku 
(Newman et al., 2016). 
Monogenní formy obezity, podmíněné mutací pouze jednoho genu, jsou vzácné. Je pro ně 
charakteristické, že se začnou projevovat v raném dětství. Nejčastější příčinou monogenní 
formy obezity je mutace genu pro receptor melanocortinu 4. Studie z roku 2007 provedená 
na vzorku českých obézních dětí prokázala 2,4% záchyt těchto mutací (Hainerová et al., 
2007). Obezita také může být projevem geneticky podmíněných syndromů, jako například 
Prader-Williho syndromu. 
Nedílnou součást etiologie obezity představují psychologické faktory. Psychosociální 
faktory, především stres, mohou zvyšovat pravděpodobnost vzniku obezity, zhoršují 
průběh a úspěšnost léčby (Hlúbik and Vosečková, 2002). Také rodiče mohou nesprávně 
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interpretovat projevy nespokojenosti u velmi malých dětí a všechny takové situace 
vyhodnocovat pouze jako hladovost. Dítě se tedy už v raném věku naučí problémy „řešit“ 
jídlem (Pařízková and Lisá, 2007).  
Na vzniku obezity se podílí i sociálně kulturní a ekonomické faktory. U osob s nižším 
socioekonomickým statusem a vzděláním je vyšší riziko obezity (Wardle et al., 2002; 
Monteiro et al., 2004; McLaren, 2007). 
 
1.1.3  Diagnostika obezity a tělesného složení 
Obezitu je možné rozdělit na gynoidní a androidní typ (Obr. 3). U gynoidní 
(gluteofemorální) obezity, která je více typická pro ženy, je podkožní tuková tkáň zmožena 
zejména v oblasti boků, hýždí a horních částí stehen. U mužů je častější androidní 
(abdominální, viscerální) obezita, tuková tkáň je zmožená v oblasti pasu, obklopuje vnitřní 
orgány. Androidní obezita je rizikovější z hlediska vzniku kardiometabolických 









Jako prvotní ukazatel nadváhy a obezity je stále nejvíce používán index tělesné hmotnosti 
(body mass index, BMI). BMI pracuje s tělesnou hmotností a tělesnou výškou. Kritéria 
obezity dle BMI platná pro populaci starší 18 let uvádí tabulka 1.  
 
Tab. 1 Klasifikace tělesné hmotnosti podle BMI. 
 BMI (kg / m 2) Riziko komplikací 
Podváha < 18,5 Vysoké 
Normální hmotnost 18,5–24,9 Průměrné 
Nadváha 25,0–29,9 Mírně zvýšené 
Obezita I. stupně 30,0–34,9 Střední 
Obezita II. stupně 35,0–39,9 Vysoké 
Obezita III. stupně ≥ 40,0 Velmi vysoké 
 
Výhodou BMI je snadný výpočet a zejména fakt, že BMI koreluje se zdravotními důsledky 
obezity (WHO, 1995; Barba et al., 2004). Nevýhodou zůstává, že nebere v úvahu složení 
těla, tedy podíl tuku a svalové hmoty v těle jedince.  
Na rozdíl od dospělých jedinců je nezbytné u dětí k posouzení BMI použití percentilových 
grafů (Obr. 4). V praxi se v České republice používá graf sestavený na základě údajů 
z Celostátního antropometrického výzkumu z roku 1991. Za nadváhu je u nás považováno 
BMI mezi 90.–97. percentilem, za obezitu BMI nad 97. percentilem. U dětí mladších 5 let 
je vhodnější posuzovat nadměrnou hmotnost namísto BMI spíše pomocí tělesné hmotnosti 
vztažené k tělesné výšce. Vždy je nutné hodnotit stav dítěte na základě národních 
percentilových grafů, zohledňovat pohlaví dítěte a sledovat dynamiku vývoje hodnot 
v průběhu doby. 
12 
 
 Obr. 4 Růstové grafy pro české dívky a chlapce (převzato z: SZÚ, [online]). 
Vzestup rizika vzniku komorbidit úzce koreluje nejen s celkovým množstvím tělesného 
tuku, ale i s jeho distribucí. Z tohoto důvodu se za přesnější určení metabolického rizika 
dospělých lidí považuje obvod pasu. U mužů obvod pasu přesahující hodnotu 94 cm 
koreluje se zvýšeným rizikem metabolických a kardiovaskulárních komplikací obezity, 
u netěhotných žen je hraniční hodnotou 80 cm (Huxley et al., 2010). Tyto hodnoty 
odpovídají BMI 25, neboli nadváze. Hodnoty obvodu pasu 102 cm u mužů a 88 cm u žen, 
představující již velmi vysoké riziko zdravotních komplikací, byly odvozeny na základě 
studie z roku 1995 – odpovídají BMI 30, tedy obezitě (Lean et al., 1995). 
V klinické praxi jsou používanými ukazateli nadváhy a obezity poměr pas–boky (WHR, 
waist–hip ratio) a pas–výška (WHtR, waist–height ratio). Novější studie ukazují, že tyto 
indexy jsou přesnější pro určení kardiovaskulárních rizik v důsledku obezity než BMI (Lee 
et al., 2008; Huxley et al., 2010). 
Stále je snaha vyvinout nový index, který by lépe zohledňoval tělesné složení. Jedním 
z nejnovějších je index tvaru těla (a body shape index, ABSI), který bere v potaz nejen 
tělesnou hmotnost a výšku, ale i obvod pasu, pohlaví a věk jedince (Krakauer and 
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Krakauer, 2012). Především díky tomu, že pracuje i s obvodem pasu, výsledná hodnota  
ABSI udává riziko předčasného úmrtí na nemoci spojené se zvýšeným množstvím tuku 
v těle (Krakauer and Krakauer, 2014). Výsledná hodnota ABSI indexu je přímo úměrná 
zdravotním rizikům probanda. Výsledná hodnota 1 je průměrná hodnota pro jedince 
stejného věku a pohlaví. Hodnota 2 znamená dvojnásobné riziko, že proband zemře na 
zdravotní obtíže spojené s nadváhou a obezitou, oproti ůměrnému jedinci stejného 
pohlaví a věku. 
Dalším používaným indexem pro hodnocení tělesného složení je index tělesného složení 
(body adiposity index, BAI). BAI pracuje s obvodem boků a tělesnou výškou, s tělesnou 
hmotností nepočítá. Výhodou tohoto indexu je značná nenáročnost měření a výsledné 
hodnoty množství tělesného tuku jsou, dle autorů indexu, velmi přesné (Bergman et al., 
2011).  
K výpočtu složení těla je možné použít také např. antropometrické metody podle Matiegky 
a podle Pařízkové (Bláha, 2002). Matiegova metoda spočívá v měření tloušťky šesti 
kožních řas, čtyř obvodových rozměrů a čtyř šířkových kostních parametrů. U metody 
podle Pařízkové se měří tloušťka 10 kožních řas na přesně stanovených místech těla. 
Naměřené hodnoty se dosadí do regresních rovnic pro výpočet procenta tělesného tuku.  
K moderním zobrazovacím metodám využívaným k analýze tělesného složení patří:  
• bioimpedanční analýza – tato metoda je založena na rozdílném odporu tukové 
tkáně a svalstva při průchodu elektrického proudu. Svaly obsahují konstantní podíl vody 
(73 %), tělesný tuk funguje jako izolace, neprochází jím elektric ý proud. Metoda 
bioimpedanční analýzy je pro vyšetřovaného i vyšetřujícího nenáročná. 
• duální rentgenová absorpciometrie – princip metody spočívá v odlišné absorpci 
rentgenového záření tukovou tkání, svalovou tkání a kostmi. Nevýhodou této metody je 
značná finanční náročnost na přístrojovou techniku a nemožnost jejího využití v terénních 
studiích.  
• počítačová tomografie není vhodná pro rutinní stanovení množství 
intraabdominálního tuku, jelikož zatěžuje probanda rentgenovým zářením (Bužga et al., 
2012). 
• magnetická rezonance využívá rezonančních vlastností jader atomů vodíku, který 
je jako součást molekul vody ve většině tkání lidského těla. Vzhledem k různému 
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množství a rozložení molekul vody v jednotlivých tkáních magnetická rezonance 
poskytuje výborný kontrast mezi měkkými tkáněmi (voda, tuk, sval).  
• pletysmografie – metoda, která využívá změny objemu orgánu při jeho funkci. 
V pletysmografii se využívá vztahu mezi tlakem a objemem. Měří se tělesná hmotnost 
a objem hrudníku, denzita se dopočítává. 
 
1.1.4  Zdravotní komplikace obezity 
Obezita je důležitým rizikovým faktorem dalších onemocnění. Nadměrná tělesná hmotnost 
přináší komplikace nejen kardiometabolické, ale i mechanické (poruchy pohybového 
aparátu) či psychické. Obézní lidé mají zvýšené riziko vzniku některých nádorů, například 
kolorektálního karcinomu, karcinomu endometria nebo prsu (WHO, 2002). U obézních žen 
i mužů často dochází k infertilitě, u obézních žen jsou častější gynekologické choroby (Al-
Hasani and Zohni, 2008; Al-Nuaim, 2011; Ornoy, 2011).  
Klinický projev metabolických komplikací nadměrného příjmu potravy se projevuje jako 
metabolický syndrom (známý také jako syndrom X, nebo Reavenův syndrom). V závislosti 
na definici metabolického syndromu má dospělý pacient splňovat alespoň 3 z těchto 
kritérií: abdominální obezitu, vysoký krevní tlak, porušené hodnoty glykémie a krevních 
lipidů (Horská et al., 2014). Jednotliví pacienti mohou trpět individuální kombinací 
z těchto obtíží s různou intenzitou, ale s přibývajícím věkem většinou obtíží přibývá. 
Rovněž u dětí a adolescentů existuje několik definic metabolického syndromu. Studie 
z roku 2007 porovnala osm definic a upozornila, na nejednotnost definice metabolického 
syndromu u dětí (Reinehr et al., 2007). 
Klinický obraz zdravotních komplikací dětské obezity zahrnuje obdobné potíže jako 
u dospělé populace: problémy respirační, kardiovaskulární, gastrointestinální, 
neurologické, endokrinologické (včetně diagnostiky DM 2. typu) a ortopedické. 
U obézních dětí ale dochází i k poruchám růstu (Baird et al., 2005). Nejčastější ortopedické 
problémy obézních dětí jsou poruchy pohybového aparátu, kam patří porucha postury, tedy 
nesprávné držení těla. Dominuje předsun hlavy, protrakce ramen, oslabená břišní stěna, 
hyperlordóza bederní páteře, anteverze pánve, valgózní postavení kolen a je přetěžována 
klenba nožní. Z důvodu oslabení břišní stěny selhává celý stabilizační systém (Pastucha et 
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al., 2013). Obézní děti se potýkají se závažnými psychosociálními problémy včetně 
nízkého sebevědomí a horších studijních výsledků (Berenson et al., 1993; Reilly et al., 
2003; Reilly and Kelly, 2011). 
 
1.1.5  Terapie obezity 
S ohledem na charakter onemocnění vyžaduje nadváha a obezita komplexní diagnostický 
a terapeutický postup s dlouhodobou kontrolou a s indiv duálním přístupem. Pochopení 
patofyziologických procesů, probíhajících v tukové tkáni, je nezbytné k dosažení účinných 
terapeutických postupů.  
Většinu symptomů, které zvýšený podíl tuku v těle přináší, je sice možné léčit (zmírňovat), 
stále je ale nejúčinnější redukce hmotnosti jedince. Bylo dokázáno, že ideálním výsledkem 
dosažitelným pro každého obézního jedince je tzv. mírný váhový úbytek o 5–10 % 
hmotnosti (Svačina, 2002). Tento hmotnostní pokles vede ke snížení výskytu diabetu téměř 
o 50 %, snížení výskytu nádorů u obézních rovněž o 50 % a pokles kardiovaskulární 
mortality o 20 % (Svačina, 2002). 
U dětí je třeba s terapií obezity začít co nejdříve, rozhodně dříve než v adolescenci. 
Nejvhodnější léčbou obezity v dětském věku je rodinná léčba vycházející z principů 
kognitivně-behaviorální terapie spojené s úpravou stravy a zvýšenou pohybovou aktivitou. 
Nezbytná je spolupráce rodičů, kterým je nutné vysvětlit důsledky obezity. Je potřeba dítě 
zvykat na změny postupně, místo radikálního dočasného snížení hmotnosti. Ambulantní 
léčbu je možné doplnit v indikovaném pří adě lázeňskou léčbou.  
Výhodou dětského věku je i normální vzestup BMI s věkem, proto někdy stačí váhové 
přírůstky jen zastavit. Omezení příjmu energie musí být v dětském věku velmi opatrné. 
Příliš přísná a jednostranná úprava stravy by mohla vést k poruše růstu a vývoje dítěte. 
Strava musí být vždy vyvážená a pestrá, musí obsahovat d statečné množství jednotlivých 
živin, zvláště bílkovin, komplexních sacharidů včetně vlákniny, vitamínů, minerálních 
látek, stopových prvků, a přiměřené množství tuků. Diety s velmi nízkým obsahem energie 




Cílem léčebné snahy by mělo být přiblížení se 75. percentilu BMI. U některých dětí se 
nepodaří dosáhnout ideální váhy, ale i pomalý trvalý pokles hmotnosti o 10 % je 
považován za úspěch, který podstatně snižuje všechny rizikové faktory předčasné 
aterosklerózy i kardiovaskulárního onemocnění v dospělosti (Urbanová, 2008). 
Nejdůležitější je prevence vzniku obezity, která by měla začít už v prenatálním období. 
Kouření matky v těhotenství, zvýšený BMI matky před otěhotněním, nárůst BMI matky 
v době gravidity a hypertenze jsou předpokladem zvýšeného BMI u plodu po narození (Al-
Nuaim, 2011; Ornoy, 2011). Nejkritič ějším obdobím postnatální ontogeneze pro vznik 
obezity je 1. rok života, období kojenecké. Nejvhodnější je dítě krmit mateřským mlékem, 
pokud to je možné. Případně je potřeba dokrmovat dítě velmi obezřetně (Marinov, 2013). 
Odborníky je doporučováno výlučné kojení do šesti měsíců věku, přičemž s odpovídající 
další výživou je doporučováno kojení i déle  (WHO, 2010). Mateřské mléko, které přijímá 
dítě po narození, je evolučně nejlépe vyhovující zdravému vývoji dítěte. Bioaktivní složky 
mateřského mléka chrání dítě před toxiny i patogeny, podporují optimální vývoj, 
metabolické regulace a adaptabilitu organismu. Bylo dokázáno, že u kojených dětí je nižší 
riziko obezity v dětství  (Armstrong and Reilly, 2002; Horta and Victora, 2013; Yan et al., 
2014).  
Primární prevence obezity u dětí spočívá rovněž v pravidelném měření výšky a hmotnosti 
a sledování dynamiky BMI (resp. hmotnostně výškového poměru) a tím včasný záchyt dětí 
s rozvíjející se obezitou. Součástí primární prevence by měla být edukace správného 
životního stylu, výživy v rodině a rozšiřování povědomí společnosti o významu kojení. 
 
1.2  Tuková tkáň 
V lidském těle rozeznáváme dva typy tukové tkáně. Hnědá tuková tkáň má typickou 
červenohnědou barvu, kterou způsobuje rozsáhlé prokrvení a vysoký obsah mitochondrií. 
U člověka se vyskytuje již prenatálně. U novorozenců ji nacházíme v blízkosti životně 
důležitých orgánů: mozku, ledvin, srdce, a míchy. Je důležitá pro jejich termoregulaci, 
kterou zajišťuje netřesovou termogenezí, protože novorozenci ještě nevyužívají svalového 
třesu. S dalším vývojem organismu hnědá tuková tkáň postupně ubývá, ale nevymizí 
17 
 
úplně. Nedávné výzkumy zjistily, že izolované buňky hnědé tukové tkáně jsou funkčně 
aktivní i u dospělých lidí (Virtanen et al., 2009, 2013; Orava et al., 2011).  
Druhým typem tukové tkáně v těle člověka je bílá tuková tkáň, kterou tvoří diferencované 
tukové buňky (adipocyty), nacházejí se v ní ale i různá diferenciační stádia tukových 
(preadipocytů) a pojivových buněk (fibroblastů) a buňky vrozené a specifické imunity 
(Masopust, 2006; Trebichavský and Šíma, 2015). Fyziolog cký podíl bílé tukové tkáně 
v organismu závisí na pohlaví, věku a příslušnosti k etnické skupině (Wagner and 
Heyward, 2000). Minimální podíl bílé tukové tkáně v organismu by měl být u mužů      
12–14 % a 15–17 % u žen, u obezity je zvýšen podíl tělesného tuku nad 25 % tělesné 
hmotnosti u mužů a nad 30 % tělesné hmotnosti u žen (Housa et al., 2007). 
Tuky jsou pro tělo nezbytné z mnoha důvodů. Jsou stavební složkou buněk a zvláště jejich 
membrán (ve formě lipoproteinů). Podkožní vrstva tuku ochrání organismus před ztrátami 
tepla. Tuk je rozpouštědlem pro různé látky (např. vitamíny rozpustné v tucích). Mnohé 
tuky obsahují esenciální mastné kyseliny, nezbytné pro normální funkci metabolismu. 
Tukové buňky mají za úkol hromadit nepotřebné lipidy a při zvýšené potřebě nebo 
hladovění je zase uvolňovat. V případě že má člověk živin nadbytek, narůstá množství 
tukové tkáně hypertrofií (zvětšená velikost) adipocytů a hyperplazií (zvýšený počet) 
adipocytů. U hypertrofie dochází k nadměrnému ukládání lipidů uvnitř adipocytů (převládá 
v dospělosti), u hyperplazie k proliferaci a diferenciaci preadipocytů v tukové tkáni 
(převládá v dětství, pubertě). Během rozvoje obezity se tyto procesy kombinují. Ostatní 
tkáně lidského organismu nejsou uzpůsobeny k ukládání energetických přebytků, proto 
jsou tukové buňky v určité kvantitě, lokalizaci a kvalitě pro zdraví jedince nepostradatelné. 
I malé množství lipidů uložených mimo tukovou tkáň vede k dysfunkci či apoptóze takto 
postižených buněk. 
Do 90. let 20. století byla tuková tkáň považována za pasivní zásobárnu energie s funkcemi 
termoregulace a mechanické ochrany. Ukázalo se ale, že tuková tkáň je velmi komplexní 
endokrinně-imunitní orgán produkující proteinové hormony a řadu látek s autokrinním, 
parakrinním nebo endokrinním účinkem (Fukuhara et al., 2005; Goralski et al., 2007; 
Lecke et al., 2011).  
Adipokiny , hormony tukové tkáně, jsou uvolňované z adipocytů a představují zvláštní 
kategorii látek. Hrají důležitou roli v udržování metabolické homeostázy. Pokud je jejich 
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produkce nepřiměřeně regulovaná, mohou se podílet na vzniku metabolických onemocnění 
(Fukuhara et al., 2005). Působí také na cévní endotel a metabolizaci steroidních hormonů, 
ovlivňují růst a proliferaci buněk (Goralski et al., 2007). Spolupůsobí při regulaci chuti 
k jídlu, ovlivňují výdej tělesné energie (termogeneze) (Margetic et al., 2002) i imunitní 
systém (Weisberg et al., 2003). Souvislost mezi tukovou tkání a zánětem byla zřejmá po 
zjištění zvýšené infiltrace tukové tkáně makrofágy, kterých mají obézní jedinci až 50 % ve 
srovnání s počtem adipózních buněk, zatímco v beztukové tkáni je tento podíl 10% 
(Weisberg et al., 2003; Chu et al., 2012). Zvýšené množství makrofágů v tukové tkáni 
obézních lidí mění její endokrinní aktivitu. Produkuje se více prozánětlivých cytokinů, 
čímž v tukové tkáni obézních lidí vzniká subklinická z nětlivá reakce. Prozánětlivé faktory 
se prolínají s inzulinovou signální kaskádou a vyvolá ají inzulinovou rezistenci (Trayhurn 
and Wood, 2005; Lumeng et al., 2007). Z hlediska hormonální produkce tukové tkáně 
a její schopnosti ovlivňovat metabolické pochody je významná velikost adipocytů (Obr. 5), 
např. citlivost na účinky inzulínu je snížená u velkých adipocytů, protože je třeba 





Obr. 5 Tuková tkáň u štíhlého a obézního člověka (převzato z: Nature, [online]).  
Zkratky:  IL-6, interleukin-6; PAI1, inhibitor aktivátoru plasminogenu typu 1 
(plasminogen activator inhibitor 1); TNF alfa, faktor nádorové nekrózy alfa (tumour 
necrosis factor alfa).  
Hypertrofie a hyperplazie tukové tkáně u obézního jedince. V tukové tkáni obézního jedinc 
je i více endoteliálních buněk, kompartmentů spojených se zánětem a makrofágů. Tato 
změna uspořádání tukové tkáně vede k tomu, že je ve větším množství, než u štíhlého 
jedince, produkován leptin a cytokiny spojené se zánětem (TNF alfa, IL-6, PAI1), naopak 
produkce adiponektinu je snížená.  
 
Mezi zásadní objevy výzkumu tukové tkáně patří identifikace prvního adipocytárního 
hormonu leptinu v roce 1994 a o rok později adiponektinu (Zhang et al., 1994; Scherer et 
al., 1995).  
Adiponektin  má ochranný účinek proti cévním a metabolickým onemocněním, působí 
proti rozvoji aterosklerózy (Haluzík et al., 2004). Nachází se v podkožním tuku, podílí se 
na metabolismu sacharidů a lipidů a způsobuje snížené ukládání tuku v útrobní oblasti (Oh 
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et al., 2007). Množství adiponektinu je sníženo u obézních jedinců, u pacientů s DM 2. 
typu a s koronární aterosklerózou (Fain et al., 2004; Novotný et al., 2008). Hladina 
adiponektinu negativně koreluje s BMI, koncentrací triacylglycerolů a s parametry 
inzulinové rezistence, pozitivně koreluje s hladinou HDL cholesterolu (Tschritter et al., 
2003; Nedvídková et al., 2005). Hladina adiponektinu je vyšší u žen než u mužů (Cnop et 
al., 2003), ale afroamerické a filipínské ženy mají nižší hladiny adiponektinu než ženy 
europoidní (Araneta and Barrett-Connor, 2007).  
Leptin  je protein produkovaný adipocyty a v menší míře se tvoří také v žaludku, játrech, 
střevech, placentě a svalech (Zhang et al., 1994). Informuje hypotalamická centra sytosti 
o tukových zásobách organismu, způsobuje omezení příjmu potravy a stimuluje 
energetický výdej (Houseknecht et al., 1998). V pankreatických buňkách inhibuje produkci 
inzulínu. Kromě své role při regulaci hmotnosti leptin též reguluje děje v pubertě a při 
reprodukci. Vysoká hladina leptinu u dívek s nadváhou (obezitou) je jedním z důvodů proč 
u nich nastupuje puberta v nižším věku než u dívek s normální hmotností (Margetic et al., 
2002). Koncentrace leptinu v krvi koreluje s množstvím tuku v organismu a je ovlivně a 
řadou dalších faktorů, jako je věk, pohlaví, teplota, ve které se organismus nachází, nebo 
poruchy příjmu potravy (Considine et al., 1996). Během hladovění a zvýšeného výdeje 
energie je exprese leptinu na nízké úrovni, naopak u obézních lidí jsou hladiny leptinu 
zvýšené (Smitka, 2011; Makki et al., 2013). Zvýšení hladiny leptinu příjem potravy za 
normálních okolností snižuje, jeho významný pokles naopak spouští kromě zvýšení příjmu 
potravy procesy vedoucí k šetř ní energie. U obézních lidí ale dochází k leptinové 
rezistenci. Hladiny leptinu jsou sice zvýšené, ale nevyvolávají fyziologickou reakci, 
navození homeostázy energie (Martin et al., 2008; Makki et al., 2013). Pacienty s mutací 
v genu pro leptin nebo leptinový receptor je možné léčit podáváním rekombinantního 
leptinu (Considine et al., 1996). U většiny obézních lidí ale není genetický defekt a hladin  
plazmatického leptinu je naopak zvýšena. U takovýchto pacientů nedochází k redukci 
množství tělesného tuku při terapii endogenním leptinem (Jéquier, 2002).  
Tuková tkáň produkuje mnoho biologicky aktivních látek (Blüher, 2013; Blüher and 
Mantzoros, 2015). S ohledem na zaměření diplomové práce se následující dvě kapitoly 
detailněji zabývají pouze chemerinem a omentinem. 
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1.2.2  Chemerin 
Chemerin je produkován nejen bílou tukovou tkání (stejnou mírou jak ve viscerální tukové 
tkáni, tak v podkožní), ale také fibroblasty, játry, placentou a vaječníky (Goralski et al., 
2007; Albanesi et al., 2009). V hnědé tukové tkáni je chemerin produkován jen velmi málo 
(Goralski et al., 2007). 
Chemerin reguluje diferenciaci adipocytů (Goralski et al., 2007; Roh et al., 2007). Snížení 
plazmatického chemerinu nebo množství chemerinových re eptorů snižuje expresi genů 
adipocytů včetně adiponektinu a leptinu, a mění metabolické funkce ve zralých 
adipocytech (Roh et al., 2007). 
Zvýšená produkce chemerinu v adipocytech byla dokázan  na obézních myších s velmi 
kalorickou stravou (s vysokým obsahem tuku) oproti skupině se standardní stravou. U 
obézních myší byla zjištěna zvýšená regulace chemerinu ve všech čtyřech zkoumaných 
oblastech tukových zásob (podkožní, perirenální, mezenterická a epididymální tuková 
tkáň). Autoři výzkumu z roku 2007 se proto domnívají, že exprese chemerinu je 
regulovaná přijímanými nutriety (Roh et al., 2007).  
V roce 2010 bylo zjištěno, že koncentrace chemerinu v krvi jsou zvýšeny i u těžce 
obézních lidí ve srovnání se štíhlými kontrolami (Sell et al., 2010). Podle novějších 
výzkumů hladiny chemerinu pozitivně korelují s obvodem pasu, BMI, WHR, množstvím 
viscerálního tuku, tloušťkou kožních řas (Chu et al., 2012; Shin et al., 2012; Rourke et al., 
2013; Barraco et al., 2014). 
Studie z roku 2007 neprokázala rozdílné hladiny chemerinu mezi pacienty s DM 2. typu 
a zdravými kontrolami (Bozaoglu et al., 2007). Výzkum z roku 2010 má opačné výsledky. 
Hladina chemerinu se podle této studie neliší mezi obézními pacienty a pacienty s DM 2. 
typu, ale u obou skupin je hladina chemerinu vyšší než u zdravých neobézních kontrol 
(Weigert et al., 2010). Je tedy pravděpodobné, že zvýšená hladina chemerinu u těchto dvou 
skupin souvisí spíše se zánětem než s BMI. Tuto hypotézu také potvrzuje pozitivní 
korelace hladiny chemerinu s hladinou C-reaktivního pr teinu (CRP), protože zvýšené 
hladiny CRP signalizují akutní fázi zánětu (Weigert et al., 2010; Luque-Ramírez et al., 
2013). Nicméně např. studie z roku 2012 korelaci s CRP neprokázala (Chu et al., 2012).  
Současné studie podporují teorii, že chemerin má účinky jak prozánětlivé tak 
protizánětlivé. Je možné, že primární úlohou chemerinu je indikovat místní podmínky 
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a rychle vytvořit vhodnou prozánětlivou nebo supresivní odpověď. Také se spekuluje, že 
by mohly mít různé izoformy chemerinu odlišnou roli v mnoha stádiích zánětu (Rourke et 
al., 2013). 
Hladiny chemerinu významně pozitivně korelují i s několika klíčovými faktory 
metabolického syndromu: systolickým i diastolickým krevním tlakem, inzulínovou 
rezistencí, hladinou inzulínu, celkovým množstvím cholesterolu, LDL cholesterolem 
a triacylglyceroly a negativně korelují s HDL cholesterolem (Bozaoglu et al., 2007; Lehrke 
et al., 2009; Chu et al., 2012; Jialal et al., 2013). Při porovnání se zdravými kontrolami 
měli lidé, u kterých byl diagnostikován metabolický syndrom, signifikantně vyšší hladiny 
chemerinu. Výzkum z roku 2008 zjistil pomocí ROC analýzy, že při limitní hodnotě 
chemerinu 240 ug/l je možné přítomnost metabolického syndromu diagnostikovat 
s úspěšností 75 % a s přesností 67 % (Stejskal et al., 2008). Několik studií u dospělých lidí 
navrhuje chemerin jako indikátor metabolického syndromu (Bozaoglu et al., 2007; Stejskal 
et al., 2008; Weigert et al., 2010).  
Ve výzkumu z roku 2010, kde byly zkoumány hladiny chemerinu u obézních lidí před a po 
snížení jejich tělesné hmotnosti díky bariatrické operaci, bylo zjištěno, že po operaci 
hladina chemerinu signifikatně klesla, což potvrdila i studie z roku 2012 (Sell et al., 2010; 
Chakaroun et al., 2012).  
Studie prováděné na dětských souborech ukázaly, že hladiny chemerinu jsousignifikantně 
vyšší u obézních dětí než u těch s normální hmotností a to přibližně o 30 % (Landgraf et 
al., 2012; Schipper et al., 2012). Podobně jako u dospělých lidí i u dětí vyšší hladiny 
chemerinu pozitivně korelují s parametry obezity jako BMI, WHR, tloušťkou kožních řas 
a s leptinem (Landgraf et al., 2012). Hladiny chemerinu negativně korelují s věkem, 
výškou a stádiem puberty. Se stoupajícím stádiem puberty, resp. věkem, byly nalezeny 
signifikantně nižší hladiny chemerinu u chlapců, nikoliv u dívek. Vztah mezi chemerinem 
a výškou zřejmě vysvětluje měnící se výška dětí s věkem (Landgraf et al., 2012). Na rozdíl 
od dospělé populace u dětí sice chemerin významně pozitivně koreloval s  glykémií, 
inzulínem a triacylglyceroly, ale po adjustaci na věk a BMI již korelace významné nebyly. 
Nebyla zjištěna žádná souvislost mezi chemerinem a hladinami HDL či LDL cholesterolu 
(Landgraf et al., 2012). 
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Zaměření se na funkci chemerinu by určitě mohlo mít do budoucna vliv na léčbu zánětu, 
inzulínové rezistence a obtíží spojených s obezitou. Současné studie naznačují, že i když 
má chemerin na jednu stranu negativný vliv na metabolické a zánětlivé deregulace, na 
druhou stranu je nezbytný pro normální metabolismus i imunitní systém (Rourke et al., 
2013). Proto úplná inhibice chemerinové signalizace by sice mohla mít terapeutické využití 
na snížení zánětu vyvolaného zmnožením tukové tkáně, ale mohlo by dojít k poškození 
vrozené imunitní odpovědi na infekci. Stejně tak, i když se zdá nadějné blokováním 
chemerinové signalizace zlepšit inzulinovou rezistenci a metabolismus glukózy, zvířecí 
modely naznačují, že úplné odstraně í chemerinové signalizace, může mít špatný vliv na 
homeostázu glukózy a funkce tukové tkáně (Goralski et al., 2007; Ernst et al., 2012). Proto 
je nutné, aby případná terapie chemerinem byla cílená na obnovení rovnováhy normální 
aktivity chemerinu, nikoliv na jeho úplné odstranění. 
 
1.2.3  Omentin 
Omentin (známý také jako intelektin) je syntetizovaný viscerální tukovou tkání, konkrétně 
stromálními cévními buňkami, které se skládají z řady různých buněčných typů včetně 
preadipocytů, fibroblastů, endoteliálních buněk a makrofágů (Yang et al., 2006). Je silně 
exprimován v lidských vaječnících a placentě, byl také nalezen v menší míře v plicích, 
střevech, srdci, téměř se nevyskytuje ve svalech a ledvinách (Schäffler et al., 2005; Yang et 
al., 2006). 
Nejčastější izoformou v lidské plazmě je omentin 1. Hladiny omentinu 2 jsou vyšší ve 
střevě. Uvolňování omentinu 2 do lumen střeva a rozdíl v expresi izoform 1 a 2 
viscerálním tukem by mohlo vysvětlit, proč není omentin 2 detekovatelný v plazmě. 
Ačkoli omentin 1 a 2 jsou exprimovány jinými tkáněmi, mohou být regulovány obezitou 
stejně. Obě izoformy totiž negativně korelují s BMI a pozitivně korelují se sebou vzájemně 
ve viscerální tukové tkáni (De Souza Batista et al., 2007). 
Omentin 1 (dále už jen omentin) stimuluje inzulínem zprostředkovaný přenos glukózy 
v lidských adipocytech (Yang et al., 2006; De Souza Batista et al., 2007). Předpokládá se, 
že omentin by mohl působit jako parakrinní faktor pro zvýšení citlivosti na inzulín 
a metabolismus glukózy a tím ovlivňovat rozložení tělesného tuku mezi viscerální 
a podkožní tukovou tkání (Yang et al., 2006). Koncentrace omentinu v krvi je signifikantně 
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nižší u obézních dospělých lidí oproti štíhlým (De Souza Batista et al., 2007; Jialal et al., 
2013; Luque-Ramírez et al., 2013; Zhou et al., 2014). Zejména u obézních pacientů 
s inzulínovou rezistencí, DM 2. typu, nebo DM 1. typu, jejichž transport glukózy je 
narušen (Pan et al., 2010). Hladina omentinu vzroste po snížení množství tělesného tuku, 
čímž se zlepší i inzulínová senzitivita (Moreno-Navarrete et al., 2010). 
Hladiny omentinu také negativně korelují s mnoha metabolickými rizikovými faktory, což 
naznačuje, že omentin působí jako biomarker metabolických poruch a kardiovaskulárních 
nemocí (Shibata et al., 2012). Podle studie z roku 2012 by snížené hladiny omentinu mohly 
sloužit jako indikátor akumulace viscerální tukové tkáně, jejíž množství koreluje 
s metabolickými poruchami (Shibata et al., 2012). Snížení hladiny omentinu významně 
koreluje se zvýšením metabolických rizikových faktorů, jako jsou větší obvod pasu, BMI, 
leptinemie, dyslipidemie, vysoký krevní tlak, porušená glukózová tolerance a inzulínová 
rezistence. Naopak je v pozitivní korelaci s adiponektinem a HDL cholesterolem (De 
Souza Batista et al., 2007; Pan et al., 2010).  
Omentin inhibuje aterosklerózu a vyvolává vasodilataci, čímž má vliv na regulaci krevního 
tlaku (Yamawaki, 2011; Chen et al., 2012).  
Byl zjištěn sexuální dimorfismus, hladina omentinu je vyšší u žen než u mužů (De Souza 
Batista et al., 2007). Nicméně k potvrzení tohoto zjištění je potřeba provést další výzkumy, 
protože této studie se zúčastnila pouze menší skupina štíhlých probandů.  
U novorozenců nebyla nalezena žádná souvislost mezi hladinami omentinu a gestačním 
věkem, porodní hmotností a koncentrací inzulínu dítěte (Briana et al., 2011). Z pozitivní 
korelace mezi hladinami omentinu u matky i u plodu se předpokládá přenos přes placentu. 
Placenta, ale jeho množství neovlivňuje. Ačkoliv nejsou k dispozici žádné informace o roli 
omentinu v růstu plodu, jeho vysoká koncentrace by mohla mít vliv na zvýšení růstu plodu 
prostřednictvím svého inzulín senzibilujícího působení (Briana et al., 2011). 
Studie vztahu dětské obezity a omentinu ukázaly nekonzistentní a kontroverzní data. Ve 
výzkumu z roku 2013 bylo dokázáno, že koncentrace omentinu je významně nižší 
u obézních pacientů ve srovnání s dětmi normální hmotnosti (Catli et al., 2013). Naproti 
tomu studie z roku 2012 nezjistila významný rozdíl v hladinách omentinu mezi dětmi 
normální hmotnosti a u obézních pacientů, ale pouze pozitivní trend u obézních dětí 
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(Schipper et al., 2012). Žádný vztah s tělesnou hmotností či tělesným tukem nenalezla ani 
studie obézních prepubertálních dětí (Prats-Puig et al., 2011). 
Studie z roku 2013 zjistila negativní korelace hladiny omentinu s inzulínem a HOMA-IR 
(Catli et al., 2013). Naopak výzkum z roku 2011 dokázal pozitivní vztah (nezávisle na 
věku, pohlaví a množství tuku) mezi vyššími hladinami omentinu u obézních 
prepubertálních dětí a inzulinovou rezistencí, vyššími hladinami triacylglycerolů, 
zvýšeným systolickým a diastolickým krevním tlakem, rodinnou anamnézou diabetu 




2 Cíle práce 
Cílem této práce bylo zjistit: 
• zda se hladiny chemerinu a omentinu liší u štíhlých a obézních českých 
adolescentů, 
• zda hladiny chemerinu a omentinu korelují se sledovanými antropometrickými, 
klinickými, biochemickými a hormonálními parametry, 
• zda se liší hladiny chemerinu a omentinu s ohledem na ne/přítomnost 
metabolického syndromu, 
• zda se hladiny chemerinu a omentinu mění v závislosti na hmotnostní redukci po 
čtyřtýdenním lázeňském programu. 
 
2. 1  Hypotézy 
Vzhledem k poznatkům dosavadních výzkumů lze předpokládat, že hladiny chemerinu 
v krvi budou u obézních českých adolescentů vyšší než u neobézních kontrol. Naopak 
hladiny omentinu zkoumaného souboru budou nižší u obézních jedinců, než u kontrol. 
U obézních jedinců bude množství chemerinu pozitivně korelovat s množstvím tuku v těle 
a s ukazateli metabolického syndromu. Množství omentinu bude v negativní korelaci 
s množstvím tuku v těle a faktory metabolického syndromu. 
Po čtyřtýdenním lázeňském redukčním pobytu došlo u dětí nejen k významnému snížení 
jejich tělesné hmotnosti, ale i tukové tkáně. S ohledem na tento fakt lze očekávat, že 
hladiny chemerinu budou u obézních adolescentů nižší po redukčním programu. Hladiny 





Probandi byli vyšetřeni v rámci projektu Childhood obesity prevalence and treatment 
(COPAT), který se zabýval studiem jak faktorů, přispívajících ke vzniku nadváhy a obezity 
u českých adolescentů ve věku 13,0–17,9 let, tak faktorů, ovlivňujících úspěšnost 
krátkodobého redukčního režimu. První sledovanou skupinu tvořili adolescenti vybraní 
náhodným stratifikovaným výběrem (epidemiologická studie). Druhou sledovanou 
skupinou byli adolescenti, u kterých se již rozvinula nadváha nebo obezita (intervenční 
studie). Detailní popis projektu je dostupný v publikaci: Zamrazilová et al., 2011.  
Cílem epidemiologické studie bylo vyšetřit reprezentativní vzorek české populace ve věku 
13,0–17,9 let. Jelikož nebylo technicky možné vycházet z prostého náhodného výběru 
z celé populace, byl výběr jedinců do souboru konstruován dvoustupňově. V první fázi byli 
vybráni praktičtí lékaři pro děti a dorost (PLDD), následoval výběr adolescentů z jejich 
ambulancí. Výběr PLDD byl stratifikován podle územních celků a dále podle velikosti 
sídla, v němž působí, do 4 kategorií (do 2 000, do 8 000, do 30 000, nad 30 000 obyvatel). 
Počty vybraných PLDD byly stanoveny proporcionálně vzhledem k počtu obyvatel oblasti 
i dané velikostní kategorie. Výběr dětí a adolescentů u PLDD byl proveden podle principu 
náhodného stratifikovaného výběru. Jediným požadovaným vstupním kritériem byl věk 
probandů.  
V rámci intervenční studie byli vyšetřováni adolescenti, kteří se léčili pro 
nadváhu/obezitu v pobytových (lázně, ozdravovny, léčebny) nebo ambulantních 
zdravotnických zařízeních. Vstupním kritériem byl věk 13,0–17,9 let a BMI > 90. percentil 
dle pohlaví a věku. Mezi vyřazující kritéria patřily endokrinopatie a užívání léků 
ovlivňujících tělesnou hmotnost. Kompletní vyšetř ní adolescentů proběhlo při vstupu do 
projektu a po jednom měsíci. Čtyřtýdenní komplexní redukční pobytový program (lázně, 
ozdravovny, léčebny) sestával z intenzívní fyzické aktivity po dobu 3,5–4,0 hodin denně 
(kolektivní i individuální pohybové aktivity v tělocvičně i v terénu – plavání, míčové hry, 
cvičení na míčích, fitness, turistika 4–10 km/den). Dietní režim se skládal z dobře 
vyvážené diety podávané v 6 denních porcích (energetický obsah 7–9 MJ/den, tuky < 30 % 
a sacharidy 50–55 %, bílkoviny 15–20 % celkového denního příjmu). Účastníci lázeňské 
léčby neměli přístup ke slazeným nápojům a pokrmům typu fast food. Program byl 
doprovázen edukačními kurzy na bázi kognitivně-behaviorální terapie pod vedením lékařů, 
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nutričních terapeutů a psychologů. Adolescenti, kteří byli sledování v rámci ambulantních 
zdravotnických zařízení, se snažili za podpory rodičů dodržovat výživová a pohybová 
doporučení v domácích podmínkách. 
Všichni účastníci studie a jejich rodiče podepsali informovaný souhlas před jejím 
začátkem. Protokol studie byl schválen Etickou komisí Endokrinologického ústavu v Praze 
a byl v souladu s Helsinskou deklarací II. 
Pro účely diplomové práce byli z epidemiologické studie vybraní pouze štíhlí jedinci, tedy 
takoví, jejichž BMI bylo mezi 25. a 75. percentilem a z intervenční studie byli vybraní 
pouze obézní jedinci, jejichž BMI ≥ 97. percentil před redukčním programem a zúčastnili 
se měsíčního pobytu v lázních (Tab. 2). 
 
Tab. 2 Počty štíhlých a obézních dívek a chlapců. 




(BMI ≥ 97. percentil) 
Před léčbou Po léčbě 
Dívky  74 87 87 







4.1  Klinické parametry 
Z klinických parametrů byl použit pro diplomovou práci jen krevní tlak. Krevní tlak byl 
měřen dvakrát přístrojem OMRON. Výsledná hodnota je průměrem z obou měření. Byl 
vyšetřován na levé končetině v klidu u sedící osoby s vyšetřovanou rukou volně opřenou 
o podložku. 
 
4.2  Antropometrické měření 
Pro antropometrické vyšetř ní byly použity standardizované techniky antropometrie 
s přesně definovanými antropometrickými body. Měřené byly tyto antropometrické 
parametry:  
Tělesná výška byla měřena pomocí stadiometru s přesností 1 mm. Vyšetřovaná osoba 
stála naboso ve stoji spatném – paty u sebe, paty, hýždě a lopatky se dotýkaly svislé stěny, 
horní končetiny byly volně podél vzpřímeného trupu, hlava v tzv. frankfurtské horizontále 
(spojnice dolního okraje očnice a zevního zvukovodu).  Měřena byla vertikální vzdálenost 
vertexu (bod na temeni lebky, který při oloze hlavy v orientační rovině leží nejvýše) od 
země. 
Tělesná hmotnost byla měřena bioimpedančním přístrojem Tanita BC-418 MA (Tanita 
Corporation, Tokyo, Japan) s přesností 0,1 kg.  
Vyšetření tělesného složení (množství celkového tělesného tuku) bylo analyzováno 
pomocí bioimpedančních přístrojů Tanita BC-418 MA a Tanita AB-140 ViScan (Tanita 
Corporation, Tokyo, Japan). Byly získány údaje o množství celkové tukové tkáně, tělesné 
vody, tukuprosté tkáně, tuku na trupu i stupni zmnožení viscerální tuku. 
Obvodové míry byly měřeny pomocí pásové míry s přesností na 1 mm u osoby stojící ve 
stoji spatném, s pažemi po stranách těla.  
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• Obvod pasu byl měřen v polovině vzdálenosti mezi spodním okrajem dolního 
žebra a hřebenem kosti kyčelní v horizontální rovině.  
• Obvod boků (gluteální obvod) byl měřen ve výši maximálního vyklenutí hýždí 
v horizontální rovině.  
Kožní řasy byly měřeny pomocí kaliperu typu Best s přesností na 1mm.  
• Kožní řasy bicepsu a tricepsu byly měřeny nad dvouhlavým svalem a nad 
trojhlavým svalem v úrovni poloviny relaxované volně visící paže.  
• Kožní řasa na břiše (suprailiakální) byla měřena v 1/3 spojnice pupek – přední 
horní trn kyčelní.  
• Kožní řasa pod lopatkou (subskapulární) byla měřena pod dolním úhlem lopatky.  
• Suma 4 řas: kožní řasa suprailiakální, nad bicepsem, nad tricepsem 
a subskapulární 
Indexy ve vztahu k tělesné hmotnosti a tělesnému složení: 
• BMI  = hmotnost (kg) / tělesná výška (m2) 
• WHR  = obvod pasu (cm) / obvod boků (cm)  
• WHtR  = obvod pasu (cm) / tělesná výška (cm)  
• Pro vybrané antropometrické parametry (tělesná výška a hmotnost, obvodové 
rozměry a BMI) bylo vypočítáno skóre směrodatné odchylky (SDS; SD-skóre) 
podle vzorce: SDS = x - X / SD  
x = parametr vyšetřeného dítěte 
X = tabulková průměrná hodnota daného parametru pro daný věk a pohlaví  
SD = směrodatná odchylka tabelovaného průměru daného parametru pro daný věk 
a pohlaví  
Výpočtem SDS zjistíme, o kolik směrodatných odchylek je hodnocený parametr 
větší či menší než jeho tabulková průměrná hodnota. Například pokud SDS je 
rovno 0, znak odpovídá zcela průměrné hodnotě a tedy 50. percentilu, pokud je 




4.3  Biochemická vyšetření 
Základním biologickým materiálem pro provedení biochemických analýz bylo krevní 
sérum (glykémie, lipidový profil) a krevní plazma (chemerin, omentin 1). Vzorky periferní 
krve byly adolescentům odebírány ráno mezi 7.–9. hodinou po 12 hodinách lačnění. 
Krevní plazma a sérum byly před analýzami skladovány při teplotě -80 °C.  
U obou sledovaných skupin byly zjišťovány následující parametry: 
• HDL-cholesterol, triacylglyceroly, glykémie, C-reaktivní protein (CRP), inzulín: 
analyzátor Cobas 6000, Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Německo  
• Chemerin, omentin: plasmatické hladiny chemerinu a omentinu byly stanove y 
metodou ELISA (Human Chemerin ELISA kit a Human Omentin 1 ELISA kit, 
BioVendor)  
• Pro hodnocení inzulínové rezistence, resp. senzitivity, byl vypočítán index inzulínové 
rezistence (homeostasis model assessment-estimated insulin resistence, HOMA-IR). 
HOMA-IR = inzulín (nalačno) × glykémie (nalačno) / 22,5   
 
Metoda ELISA  
Enzymatická imunoabsorbční analýza (ELISA, enzyme-linked immuno sorbent assay), je 
skupina imunochemických metod, jejichž společným znakem je použití enzymu ke 
stanovení různých antigenů nebo protilátek a tím následně celého imunokomplexu. Metoda 
ELISA slouží nejen ke kvantifikaci malých množství antigenů a protilátek, ale i dalších 
látek, jako hormonů, cytokinů a nádorových markerů.  
Tato metoda má řadu variant. Všechny jsou založeny na vysoce specifické interakci 
antigenu a protilátky.  
Pomocí kalibrační křivky sestrojené ze standardních vzorků se odečítají příslušné hodnoty 
v neznámém vzorku. Hodnocení lze provést i pomocí tzv. indexu (poměr absorbance 
vzorku k absorbanci cut-off standardu). Cut-off je lidské sérum obsahující protilátky 
v hraničních koncentracích.  
Ke stanovení koncentrace chemerinu a omentinu byla použita tzv. standardní sendvičová 
ELISA. Jako sendvičová se nazývá proto, že detekovaný antigen je vázán mezi dvěma 
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specifickými protilátkami (Obr. 6). Vazebná protiláka je imobilizaovaná na mikrotitrační 
destičce a následně inkubována se stanovovaným vzorkem plasmy. Po promytí je 
k imobilizovanému komplexu protilátky a vzorku přidána detekční protilátka značená 
biotinem, po promytí přidán konjugát streptavidin s enzymem HRP (křenová peroxidáza, 
horseradish peroxidase). Poté je přidán substrát, který reaguje s enzymem. Enzym 
katalyzuje chemickou přeměnu substrátu za vzniku barevného produktu. Enzymatická 
reakce je zastavena přidáním kyselého „stop“ roztoku. Intenzita výsledného zbarvení 
konečného produktu je přímo úměrná koncentraci stanovovaného analytu. Absorbance je 
detekována spektrofotometricky. 
 
Obr. 6 Schéma sendvičové ELISA metody (převzato z: URL 3, [online])  
 
4.3.1. Stanovení chemerinu 
Před vlastní analýzou jsme si nejdříve připravili standardy (Tab. 3) a naředili vzorky 
(100x) pomocí ředícího pufru. 
Tab. 3 Příprava standardů před provedením analýzy. 
Množství standardu Ředící pufr Koncentrace 
Objem _____ 8 ng / ml 
300 µl z celkového objemu 300 µl 4 ng / ml 
300 µl z 4 ng / ml 300 µl 2 ng / ml 
300 µl z 2 ng / ml 300 µl 1 ng / ml 
300 µl z 1 ng / ml 300 µl 0,5 ng / ml 




Postup podle manuálu výrobce kitu BioVendor (Obr. 7): 
1. 100 µl standardů, kontrol kvality, ředícího pufru (jako blank) a naředěných vzorků 
jsme napipetovali do příslušných jamek na destičce. 
2. Inkubovali jsme destičku při pokojové teplotě po dobu 1 hodiny, zatímco byla 
protřepávaná (asi 300 otáček za minutu) na orbitální třepačce mikrotitračních destiček. 
3. Destičku jsme nechali promýt promývačkou 3x promývacím roztokem. Po promytí 
jsme silně klepli destičkou proti papírovému ubrousku. 
4. Přidali jsme do každé jamky 100 µl roztoku biotinem značených protilátek. 
5. Inkubovali jsme destičku při pokojové teplotě po dobu 1 hodiny, zatímco byla 
protřepávaná (asi 300 otáček za minutu) na orbitální třepačce mikrotitračních destiček. 
6. Destičku jsme nechali promýt promývačkou 3x promývacím roztokem. Po promytí 
jsme silně klepli destičkou proti papírovému ubrousku. 
7. Přidali jsme do každé jamky 100 µl konjugátu streptavidinu – HRP. 
8. Inkubovali jsme destičku při pokojové teplotě po dobu 1 hodiny, zatímco byla 
protřepávaná (asi 300 otáček za minutu) na orbitální třepačce mikrotitračních destiček. 
9. Destičku jsme nechali promýt promývačkou 3x promývacím roztokem. Po promytí 
jsme silně klepli destičkou proti papírovému ubrousku. 
10. Přidali jsme do každé jamky 100 µl roztoku substrátu. Destička se nesmí nechat na 
světle, proto jsme ji přikryli alobalovou folií. 
11. Inkubovali jsme destičku při pokojové teplotě po dobu 15 minut, bez třepání. 
12. Průběh reakce jsme zastavili přidáním 100 µl Stop roztoku 
13. Intenzitu barevné reakce jsme změřili na spektrofotometru (čtečce mikrotitračních 
destiček) při 450 nm, referenční filtr 620 nm. Absorbance by měla být změřena 





Obr. 7 Schéma postupu stanovení chemerinu 
 
4.3.2. Stanovení omentinu 1 
Nejdříve jsme si připravili standardy (Tab. 4) a naředily vzorky (40x) použitím ředícího 
pufru. 
Tab. 4 Příprava standardů před provedením analýzy:  
Množství standardu Ředící pufr Koncentrace 
Objem _____ 64 ng / ml 
250 µl z celkového objemu 250 µl 32 ng / ml 
250 µl z 32 ng / ml 250 µl 16 ng / ml 
250 µl z 16 ng / ml 250 µl 8 ng / ml 
250 µl z 8 ng / ml 250 µl 4 ng / ml 
250 µl z 4 ng / ml 250 µl 2 ng / ml 
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Postup podle manuálu výrobce kitu BioVendor (Obr. 8): 
1. 100 µl standardů, kontrol kvality, ředícího pufru a vzorků jsme napipetovali do 
příslušných jamek na destičce. 
2. Inkubovali jsme destičku při pokojové teplotě po dobu 2 hodin, bez třepání. 
3. Destičku jsme nechali promýt promývačkou 3x promývacím roztokem. Po promytí 
jsme silně klepli destičkou proti papírovému ubrousku. 
4. Přidali jsme do každé jamky 100 µl roztoku biotinem značených protilátek. 
5. Inkubovali jsme destičku při pokojové teplotě po dobu 30 minut, bez třepání. 
6. Destičku jsme nechali promýt promývačkou 3x promývacím roztokem. Po promytí 
jsme silně klepli destičkou proti papírovému ubrousku. 
7. Přidali jsme do každé jamky 100 µl konjugátu streptavidinu – HRP. 
8. Inkubovali jsme destičku při pokojové teplotě po dobu 30 minut, bez třepání. 
9. Destičku jsme nechali promýt promývačkou 3x promývacím roztokem. Po promytí 
jsme silně klepli destičkou proti papírovému ubrousku. 
10. Přidali jsme do každé jamky 100 µl roztoku substrátu. Destička se nesmí nechat na 
světle, proto jsme ji přikryli alobalovou folií. 
11. Inkubovali jsme destičku při pokojové teplotě po dobu 10 minut, bez třepání. 
12. Průběh reakce jsme zastavili přidáním 100 µl Stop roztoku. 
13. Intenzitu barevné reakce jsme změřili na spektrofotometru (čtečce mikrotitračních 
destiček) při 450 nm, referenční filtr 620 nm. Absorbance by měla být změřena 






Obr. 8 Schéma postupu stanovení omentinu 1 
 
4.4  Stanovení metabolického syndromu 
Definice metabolického syndromu pro adolescenty používaná v diplomové práci je podle 
Mezinárodní diabetologické federace (International di betes federation, IDF) (Zimmet et 
al., 2007). Aby mohl být u adolescentů diagnostikovaný metabolický syndrom, musí být 
přítomna abdominální obezita (obvod pasu ≥ 90. percentil, nebo pro jedince starší 16. let ≥ 
94 cm pro hochy, resp. ≥ 80 cm pro dívky) a alespoň další 2 kritéria: 
1. Hladina glukózy ≥ 5,6 mmol/l (100 mg/dL) nebo přítomnost DM 2. typu  
2. Krevní tlak ≥ 130/85 mm/Hg 
3. Hladina triacylglyceridů ≥ 1,7 mmol/l (150 mg/dL) 
4. Hladina HDL cholesterolu ≤ 1,03 mmol/l (40 mg/dL), u dívek starších 16 let ≤ 1,29 
mmol/l (50 mg/dl) 
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4.5 Statistická analýza 
Použité statistické testy: 
Nepárový neparametrický t-test: Mann-Whitneyův test 
Pro srovnání hodnot naměřených u dvou skupin probandů jsme použili nepárový 
neparametrický t-test. U Mann-Whitneyova testu nemusí porovnávané veličiny odpovídat 
Gaussovu normálnímu rozdělení, stačí předpoklad, že jsou spojité. Mann-Whitneyův test 
jsme použili pro hodnocení nepárových dat, tedy když jsme porovnávali hodnoty 
vybraných parametrů u skupiny obézních a u skupiny štíhlých adolescentů.  
Párový neparametrický t-test: Wilcoxonův test 
Pro hodnocení dat na stejném souboru probandů jsme použili párový neparametrický t-test, 
který se pro hodnocení párových pokusů (porovnává 2 měření provedená u jednoho 
výběrového souboru), kdy sledovaná veličina neodpovídá Gaussovu normálnímu 
rozdělení. Tento test jsme použili pro vyhodnocení vybraných parametrů u skupiny 
obézních adolescentů před a po měsíčním pobytu v lázních za účelem redukce množství 
tělesné hmotnosti a tělesného tuku. 
Spearmanův korelační koeficient  
Pomocí Spearmanova korelačního koeficientu (zjišťuje vzájemnou závislost dvou znaků). 
Zjišťovali jsme, jak korelují vybrané antropometrické, klinické, biochemické a hormonální 
parametry a energetický příjem u štíhlých a obézních adolescentů s hladinami omentinu 
a chemerinu. 
Zobecněný lineární model (general linear model ANOVA) 
GLM analýza je zobecně ý lineární model (general linear model). Umožní mnohonásobné 
porovnání/analýzy, ale vyžaduje normální rozdělení, proto byla data transformována. 
Pomocí této analýzy byly sledovány interakce hormonálních parametrů (chemerin, 







Pro posouzení signifikance vzájemné závislosti byla zvolena hladina významnosti na 
hodnotu 5 %. 
Bonferroniho korekce 
Korelace sledovaných adipokinů s vybranými parametry byly vyhodnoceny pomocí 
Bonferroniho korekce, která je přísnější než standardní 5% hladina významnosti. 
Počítačové programy 
Pro statistické zpracování dat byl použit program NCSS 2004 (NCSS, LLC, Kaysville, UT, 




V diplomové práci byla studovaná skupina 162 štíhlýc  a 122 obézních adolescentů, zvlášť 
dívky a chlapci. Základní antropometrické a kardiometabolické parametry štíhlých 
jedinců a obézních na počátku léčby uvádějí tabulky 5 a 6 (viz Přílohy).  
Ani obézní chlapci, ani dívky se nelišili věkem oproti svým štíhlým vrstevníkům. Dle 
předpokladu dosahovali obézní jedinci (dívky i chlapci) statisticky významně vyšších 
hodnot u všech sledovaných antropometrických parametrů s výjimkou tělesné výšky 
(tělesná hmotnost, gluteální obvod, obvod pasu, BMI, WHR, WHtR, suma 4 kožních řas, 
množství tuku v těle, stupeň zmnožení viscerálního tuku, SDS tělesné hmotnosti, 
gluteálního obvodu, obvodu pasu a BMI), jak je uvedeno v tabulkách 5 a 6 (viz Přílohy). 
Obézní dívky i chlapci dosahovali oproti svým štíhlým vrstevníkům signifikantně vyšších 
hodnot HOMA-IR, triacylglyrerolů a CRP. Naopak měli nižší hodnoty HDL cholesterolu 
(Tab. 5 a 6, viz Přílohy). Obézní dívky měly významně vyšší hladiny i glykémie. 
Srovnání hladin chemerinu a omentinu obézních jedinců oproti štíhlým uvádějí tabulky 7 
a 8 (viz Přílohy) – ani ve skupině dívek, ani ve skupině chlapců se hodnoty signifikantně 
nelišily mezi normostenickými a obézními jedinci.  
Dále jsme zjišťovali, zda korelují hladiny chemerinu a omentinu u skupiny štíhlých 
a obézních adolescentů (zvlášť pro dívky a chlapce) s vybranými antropometrickými, 
klinickými, biochemickými a hormonálními parametry uvedenými v Tabulkách 9 a 10 (viz 
Přílohy). 
U skupiny štíhlých chlapců i dívek významně pozitivně koreloval omentin s věkem, 
chemerin naopak negativně. 
U skupiny štíhlých dívek nebyly statisticky významné korelace omentinu ani chemerinu 
s žádným antropometrickým parametrem. Stejně tak u skupiny obézních dívek nebyly 
signifikantní korelace omentinu s  žádnými antropometrickými parametry. Naopak 
chemerin významně pozitivně koreloval se všemi antropometrickými parametry kromě 
věku (suma 4 kožních řas, množství tuku v těle, stupeň zmnožení viscerálního tuku, SDS 
obvodu pasu, gluteálního obvodu a BMI) (Tab. 9, viz Přílohy). 
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U štíhlých ani obézních chlapců nekorelovaly sledované adipokiny významně s žádným 
antropometrickým parametrem (Tab. 10, viz Přílohy). 
Klinické parametry (systolický a diastolický krevní tlak) nekorelují významně ani 
s omentinem, ani s chemerinem a to jak u štíhlých adolescentů, tak u obézních. 
S biochemickými parametry u skupiny štíhlých dívek nekoreloval významně žádný 
z adipokinů (Tab. 9, viz Přílohy). U skupiny obézních dívek nekoreloval významě 
omentin s žádným biochemickým parametrem, chemerin pozitivně koreloval s HOMA-IR 
a triacylglyceroly (Tab. 11, viz Přílohy). 
U chlapců (štíhlých i obézních) signifikantně nekorelovaly sledované adipokiny s žádným 
biochemickým parametrem (Tab. 10, viz Přílohy). 
U skupiny obézních adolescentů, kteří se zúčastnili měsíčního redukčního programu, byly 
porovnány před redukčním programem a po jeho ukončení vybrané antropometrické, 
klinické, biochemické a hormonální parametry uvedené v tabulkách 11–14 (viz Přílohy). 
Dle předpokladu po absolvování redukčního programu dosahovaly obézní dívky i chlapci 
signifikantně nižších hodnot u všech sledovaných antropometrických parametrů (tělesná 
hmotnost, gluteální obvod, obvod pasu, BMI, WHtR, suma 4 kožních řas, množství tuku 
v těle, stupeň zmnožení viscerálního tuku, SDS tělesné hmotnosti, gluteálního obvodu, 
obvodu pasu a BMI). Chlapci snížili i hodnoty WHR (Tab. 11 a 12, viz Přílohy). 
Po redukci hmotnosti byla signifikantně ižší hladina systolického i diastolického krevního 
tlaku pouze u dívek. Z biochemických parametrů se u dívek významně snížilo množství 
HDL cholesterolu a CRP (Tab. 11, viz Přílohy). U chlapců se snížením hmotnosti 
signifikantně klesly hodnoty všech biochemických parametrů (glykémie, HOMA-IR, HDL 
cholesterol, triacylglyceroly a CRP) (Tab. 12, viz Přílohy). 
Po redukci hmotnosti dívkám i chlapcům významně klesly hladiny chemerinu, hladiny 
omentinu se u adolescentů po redukci množství tělesného tuku signifikantně nezměnily 
(Tab. 13 a 14, viz Přílohy).  
Byla sledovaná hladina chemerinu, resp. omentinu v interakci s BMI a pohlavím (graf 1 
a 2, viz Přílohy) a v interakci léčbou a pohlavím (graf 1 a 2, viz Přílohy). Ani u jednoho 
z hormonů nebyla zaznamenána statisticky vyznaná interakce s danými parametry. 
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Nakonec byly sledovány hladiny omentinu a chemerinu u obézních adolescentů ve vztahu 
k metabolickému syndromu. Metabolický syndrom byl diagnostikován u 12 dívek (14 %) 
a 11 chlapců (31 %). Interakce hormonálních hladin s přítomností metabolického 





Diplomová práce se zabývala analýzou plazmatických hladin dvou adipokinů, chemerinu 
a omentinu, u českých štíhlých a obézních adolescentů.  
Ačkoliv některé studie ukázaly, že hladiny chemerinu jsou signifikantně vyšší u obézních 
dětí než u těch s normální hmotností (Maghsoudi et al., 2015) v diplomové práci tyto 
výsledky nebyly potvrzeny – rozdílné hladiny nebyly prokázané ani ve skupině chlapců, 
ani ve skupině dívek. 
Obdobně jako předchozí práce provedené na dospělé (Shin et al., 2012) i dětské 
(Maghsoudi et al., 2015) populaci diplomová práce zaznamenala u obézních dívek 
signifikantní pozitivní korelace chemerinu s antropometrickými parametry ve vztahu 
k tělesnému tuku. Je otázkou, proč se tyto vztahy neprojevily také ve skupině obézních 
chlapců. Alfadda et al. (2012) pozorovali rozdíly v expresi mRNA chemerinu nejen 
v závislosti na pohlaví (vyšší u žen než mužů; sérové hladiny se statisticky nelišily), ale 
i na typu tukové tkáně (vyšší hladiny chemerinu v podkožní než viscerální tukové tkáni). 
Na základě těchto výsledků autoři vyjadřují domněnku, že podkožní tuk je hlavním 
zdrojem cirkulujícího chemerinu u lidí. Vztah distrbuce tukové tkáně a pohlaví, který je 
výsledkem rovnováhy mezi androgeny a estrogeny, je známý (Wells, 2007). Sexuální 
dimorfismus v zastoupení podkožní a viscerální tukové tkáně by mohl poskytnout určité 
vysvětlení, proč diplomová práce nalezla odlišné výsledky ve skupině obézních dívek 
a chlapců. Na možnou odlišnou funkčnost tukové tkáně u mužů a žen upozorňuje i studie 
z roku 2013, která zjistila u mužů a žen se syndromem polycystických ovárií vyšší 
genovou expresi chemerinu ve viscerální oproti podkožní tukové tkáni ve srovnání se 
zdravými ženami (Martínez-García et al., 2013).    
Diplomová práce také potvrdila u štíhlých chlapců negativní korelaci mezi hladinou 
chemerinu a věkem, na kterou upozornil i výzkum z roku 2012  (Landgraf et al., 2012). Ve 
stejné studii byla popsaná klesající hladina chemerinu se stoupajícím stádiem puberty. 
Pravděpodobná vazba chemerinu s pohlavními hormony a tělesným složením (více svalové 
hmoty u chlapců), mohla být důvodem nevýznamné korelace chemerinu s věkem a tedy 
stádiem puberty u dívek. U souboru adolescentů zkoumaných v diplomové práci, ale 
nebylo zjišťováno stádium puberty, proto tento vztah nebylo možné více zkoumat.  
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Koncentrace chemerinu po redukci množství tělesného tuku klesá (Lee et al., 2013). Studie 
Khoo et al. (2015) poukázala jak na vliv samotné redukce, tak na vliv způsobu, jakým bylo 
úbytku tělesné hmotnosti dosaženo – u obézních mužů popsala vyšší pokles hladin 
chemerinu spojený s redukcí tělesné hmotnosti vlivem vyšší fyzické aktivity oproti redukci 
navozené dietně. Diplomová práce zaznamenala statisticky významné s ížení hladin 
chemerinu u dívek i chlapců po redukci tělesné hmotnosti a tukové tkáně po 4týdenním 
lázeňském redukčním pobytu. Snížení hladiny chemerinu po redukci množství tělesného 
tuku bylo doposud publikováno pouze výzkumy provedenými u dospělých jedinců. 
Řada předchozích studií demonstrovala vztah mezi chemerinem a metabolickým 
syndromem či jeho jednotlivými komponentami, inzulínovou rezistencí a zánětem (Cabia 
et al., 2016). Diplomová práce potvrdila některé korelace uváděné v zahraničních 
výzkumech – např. v souboru obézních dívek významnou pozitivní korelaci s HOMA-IR, 
glykémií a s CRP (ačkoliv ve dvou posledních případech korelace nedosáhla statistické 
významnosti po Bonferroniho korekci). Na rozdíl od zahraničních studií diplomová práce 
zaznamenala významnou pozitivní korelaci hladin chemerinu u obézních dívek 
s  triacylglyceroly.  
Obdobně jako u antropometrických parametrů, koreloval chemerin v souboru obézních 
chlapců oproti dívkám s ukazateli kardiometabolických rizik mnohem vzácněji. Nicméně 
i v tomto souboru byl zaznamenán těsný vztah k inzulínové rezistenci vyjádřené pomocí 
HOMA-IR či diastolickému krevnímu tlaku. 
Podle dostupných studií je koncentrace omentinu 1 v krvi oproti chemerinu signifikantně 
nižší u obézních dospělých lidí (Cabia et al., 2016). Výzkumy u dětské populace zatím 
nepřinesly jednotné závěry. V diplomové práci nebyl zjištěn významný rozdíl v hladinách 
omentinu mezi skupinou štíhlých a obézních adolescentů stejně jako např. ve studii 
Schippera et al. (2012).  
Výzkumy sledují, zda se hladiny omentinu mění po redukci tělesné hmotnosti. I když 
podle výzkumu z roku 2010 hladina omentinu v krvi vzroste po snížení množství tělesného 
tuku (Moreno-Navarrete et al., 2010), studie Wroblewski et al. (2016) vyšší hladinu 
omentinu po redukci tělesné hmotnosti nepotvrdila, stejně jako diplomová práce. Je možné, 
že hladiny omentinu se začnou zvyšovat až při dlouhodobé redukci tělesné hmotnosti, 
protože výzkum Lesné et al. (2015) nezaznamenal po měsíci redukční diety obézních 
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pacientů s DM 1. typu rozdíl hladin omentinu, nicméně po roce, kdy byly probandi na 
nízkokalorické dietě, byly popsané signifikantně vyšší hladiny omentinu. Rovněž studie 
z roku 2010 popsala zvýšené hladiny omentinu po dodržování 4 měsíční nízkokalorické 
diety (Moreno-Navarrete et al., 2010). Tímto by bylo možné vysvětlit, proč v diplomové 
práci, kde byly zkoumané hladiny omentinu pouze po 4týdenním redukčním režimu 
nevyšly významně rozdílné. Nicméně je třeba zmínit, že výzkum z roku 2016, nepotvrdil 
zvýšení hladin omentinu probandům dokonce ani po 50 – 54 týdnech po bariatrické 
operaci. Je proto otázka, zda by mohly rostoucí hladiny omentinu souviset s dobou, po 
kterou je snižovaná tělesná hmotnost. 
V diplomové práci byly popsané významné pozitivní korelace hladin omentinu s věkem 
jak štíhlých dívek, tak chlapců. Podle těchto výsledů by omentin nemusel být ve vztahu se 
stádii puberty, resp. s pohlavními hormony. Výzkum z roku 2013 naopak uvádí, že by 
omentin mohl být, stejně jako chemerin, ve vztahu s pohlavními hormony (Luque-Ramírez 
et al., 2013). Stejná studie popsala negativní korelaci omentinu s hladinami testosteronu. 
Toto zjištění potvrzuje i výzkum sledující hladiny omentinu u žen se syndromem 
polycystických ovárií, podle kterého hladiny omentinu negativně korelují s androgeny 
(Choi et al., 2011).  
Diplomová práce potvrdila významnou negativní korelaci hladiny omentinu s indexem 
inzulinové rezistence u štíhlých dívek, která byla popsaná i výzkumem z roku 2013 (Catli 
et al., 2013). I přes to, že korelace nesplnila kritéria statistické významnosti daná 
Bonferroniho korekcí, je možné na tomto výsledku pozor vat inzulinosenzitivní vliv 
omentinu.  
Hladina omentinu negativně koreluje s některými antropometrickými parametry obezity 
(De Souza Batista et al., 2007; Pan et al., 2010; Catli et al., 2013). Diplomová práce sice 
nedokázala statisticky významný vztah hladin omentinu s antropometrickými parametry 
ale u obézních chlapců je možné pozorovat statisticky nevýznamný trend negativní 




Obezita je závažné onemocnění, jehož prevalence již na konci 20. století dosáhla rozměrů 
epidemie a stále narůstá. Epidemie obezity je nejen u dospělé populace, ale i u dětí. Je 
proto snaha přijít na možnosti léčby obezity, nebo komplikací s ní spojených.  
Tuková tkáň je komplexní endokrinně-imunitní orgán produkující řadu biologicky 
aktivních látek. Proto současné studie zkoumají, zda by se mohly k léčbě obezity využívat 
přímo látky sekretované tukovou tkání. Mezi možné kandidáty se řadí adipokiny a jejich 
deriváty. Diplomová práce porovnala některé parametry související s obezitou a hladiny 
chemerinu a omentinu za účelem zjistit, jak souvisí s rizikovými faktory metabolického 
zdraví.  
Zahraniční studie popisují především u dospělé populace vztah chemerinu a omentinu 
k metabolismu glukózy a inzulínu. Několik studií navrhlo používat chemerin k diagnostice 
metabolického syndromu, protože lidé s podezřením na metabolický syndrom mají 
signifikantně vyšší hladiny chemerinu. Potvrzení chemerinu jako sp lehlivého ukazatele 
metabolických rizik by mohlo být užitečné i u dětské populace, u které nejsou jednotná 
kritéria pro diagnózu metabolického syndromu. 
V rámci diplomové práce bylo studováno 284 dívek a chlapců ve věku 13,0–17,9 let, 
z nichž bylo 122 obézních a skupinu štíhlých kontrol tv řilo 162 adolescentů. Vyšetření 
zahrnovalo klinicko-biochemická vyšetř ní a antropometrické měření. 
Předpoklad, že hladiny chemerinu v krvi budou u obézních českých adolescentů vyšší než 
u neobézních kontrol a hladiny omentinu budou naopak nižší u obézních jedinců, než 
u štíhlých kontrol diplomová práce nepotvrdila. Nebyl potvrzen ani vztah mezi 
zkoumanými adipokiny a diagnózu metabolického syndromu. Nicméně se podařilo 
potvrdit vazbu mezi hladinami chemerinu, omentinu a metabolismem inzulínu, glukózy. 
Byla zaznamenaná signifikantní pozitivní korelace s HOMA-IR, hladinou triacylglycerolů 
a CRP (tato korelace nebyla významná po Bonferroniho korekci). Výsledky zaznamenané 
u obézních dívek naznačují, že chemerin může být jedním z pojítek mezi obezitou a k ní 
přidruženými onemocněními (inzulínová rezistence, diabetes mellitus), stejně jako může 
být zapojen do patofyziologických zánětlivých procesů. 
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Dále diplomová práce potvrdila pozitivní korelaci hladin chemerinu s antropometrickými 
parametry na souboru obézních dívek. Také byl zazname án signifikantní pokles hladin 
chemerinu u obézních adolescentů po redukci tělesné hmotnosti, což je ve shodě se 
zahraničními výzkumy. Koncentrace omentinu se po snížení množství tělesného tuku 
významně nelišila.  
Výsledky diplomové práce naznačují úzký vztah chemerinu a omentinu ke 
kardiometabolickým rizikovým faktorům již u adolescentní populace. Nicméně pro detailní 
pochopení funkce těchto dvou hormonů a jejich úlohy v etiopatogeneze obezity a jí 
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9 Přílohy  
9.1 Tabulky 
Tab. 5 Porovnání vybraných antropometrických, klinických a biochemických parametrů 




(n = 74) 
Obézní dívky 
(n = 87) 
p 















Tělesná hmotnost (kg) 56,9 (54,9; 58) 85,3 (82,1; 90,4) <0,001 
Tělesná hmotnost SDS 0,075 (-0,18; 0,2) 2,86 (2,54; 3,24) <0,001 
Tělesná výška (cm) 166 (165; 167) 167 (165; 169) 0,546 
Tělesná výškaSDS -0,08 (-0,3; 0,17) 0,13 (-0,28; 0,43) 0,653 
Gluteální obvod (cm) 92,6 (91; 94) 112 (109; 114) <0,001 
Gluteální obvod SDS -0,16 (-0,38; 0,15) 2,38 (2,14; 2,69) <0,001 
Obvod pasu (cm) 68 (67; 69) 90,5 (88,5; 93) <0,001 
Obvod pasu SDS 0,28 (-0,06; 0,46) 2,34 (2,22; 2,67) <0,001 
Suma 4 kožních řas (mm) 46 (43; 51) 92,5 (89; 95) <0,001 
Tělesný tuk (%) 23,9 (22,7; 25) 39,2 (37,6; 41,5) <0,001 
Stupeň zmnožení 
viscerálního tuku  
20,4 (20; 20,9) 30,8 (29,5; 32,7) <0,001 
BMI (kg/m 2) 20,4 (20; 20,9) 30,8 (29,5; 32,7) <0,001 
BMI SDS -0,03 (-0,11; 0,2) 2,68 (2,44; 2,92) <0,001 
WHR 0,739 (0,732; 0,747) 0,802 (0,786; 0,817) <0,001 











 Krevní tlak systolický 
(mmHg) 
116 (113; 123) 113 (110; 116) 0,077 
Krevní tlak diastolický 
(mmHg) 














Glykémie (mmol/l) 4,79 (4,7; 4,94) 4,61 (4,52; 4,74) 0,005 
HOMA-IR 2,15 (1,94; 2,26) 2,53 (2,17; 2,77) 0,048 
HDL (mmol/l) 1,6 (1,55; 1,65) 1,28 (1,21; 1,33) <0,001 
Triacylglyceroly (mmol/l) 0,855 (0,76; 0,98) 1,05 (0,98; 1,11) 0,005 
CRP (mg/l) 0,38 (0,3; 0,46) 3,28 (2,41; 4,48) <0,001 
Data jsou prezentována jako medián (25.; 75. percentil). 
Zkratky: BMI, index tělesné hmotnosti; WHR, poměr pasu a boků; WHtR, poměr pasu 
a výšky; SDS, skóre směrodatné odchylky; HOMA-IR, index inzulínové rezistenc ; HDL, 
lipoproteiny o vysoké denzitě; CRP, C-reaktivní protein. 
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Tab. 6 Porovnání vybraných antropometrických, klinických a biochemických parametrů 
štíhlých a obézních chlapců. 
  
Štíhlí chlapci 
(n = 88) 
Obézní chlapci 
(n = 35) 
p 















Tělesná hmotnost (kg) 66,6 (64,4; 68) 105 (98; 112) <0,001 
Tělesná hmotnost SDS 0,315 (0,14; 0,52) 3,2 (2,9; 3,68) <0,001 
Tělesná výška (cm) 178 (177; 181) 180 (175; 183) 0,825 
Tělesná výškaSDS 0,385 (0,04; 0,64) 0,54 (0,05; 0,79) 0,547 
Gluteální obvod (cm) 92 (90; 94) 118 (113; 120) <0,001 
Gluteální obvod SDS -0,035 (-0,21; 0,12) 3,06 (2,69; 3,2) <0,001 
Obvod pasu (cm) 73 (72; 74) 101 (96; 108) <0,001 
Obvod pasu SDS 0,17 (-0,06; 0,32) 2,8 (2,45; 3) <0,001 
Suma 4 kožních řas (mm) 25,5 (23,5; 30) 95 (89; 100) <0,001 
Tělesného tuku (%) 14,6 (14; 15,2) 32,9 (31,1; 38,2) <0,001 
Stupeň zmnožení 
viscerálního tuku 
3,5 (3,5; 4) 21,5 (19; 27) <0,001 
BMI (kg/m 2) 20,6 (20,4; 20,9) 33,1 (30,9; 36,1) <0,001 
BMI SDS 0,16 (0,04; 0,22) 2,99 (2,69; 3,29) <0,001 
WHR 0,795 (0,783; 0,806) 0,885 (0,856; 0,913) <0,001 











 Krevní tlaksystolický 
(mmHg) 
126 (121; 129) 124 (119; 133) 0,966 
Krevní tlak diastolický 
(mmHg) 














Glykémie (mmol/l) 5 (4,89; 5,08) 4,96 (4,81; 5,1) 0,982 
HOMA-IR 1,77 (1,63; 2,08) 3,3 (2,26; 4,71) <0,001 
HDL (mmol/l) 1,38 (1,32; 1,44) 1,13 (0,96; 1,28) <0,001 
Triacylglyceroly (mmol/l) 0,75 (0,7; 0,85) 1,28 (1,01; 1,52) <0,001 
CRP(mg/l) 0,485 (0,36; 0,59) 2,24 (0,99; 3,46) <0,001 
Data jsou prezentována jako medián (25.; 75. percentil). 
Zkratky:  BMI, index tělesné hmotnosti; WHR, poměr pasu a boků; WHtR, poměr pasu 
a výšky; SDS, skóre směrodatné odchylky; HOMA-IR, index inzulínové rezistenc ; HDL, 
lipoproteiny o vysoké denzitě; CRP, C-reaktivní protein. 
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Tab. 7 Porovnání vybraných hormonálních parametrů š íhlých a obézních dívek. 
 Štíhlé dívky 
(n = 74) 
Obézní dívky 
(n = 87) 
p 
Omentin (ng/ml) 403 (352; 414) 375 (341; 424) 0,252 
Chemerin (ng/ml) 239 (195; 304) 218 (209; 236) 0,953 
Data jsou prezentována jako medián (25.; 75. percentil). 
 
Tab. 8 Porovnání vybraných hormonálních parametrů š íhlých a obézních chlapců. 
 Štíhlí chlapci 
(n = 88) 
Obézní chlapci 
(n = 35) 
p 
Omentin (ng/ml) 355 (331; 414) 369 (312; 437) 0,791 
Chemerin (ng/ml) 204 (184; 246) 226 (189; 252) 0,362 





Tab. 9 Spearmanovy korelace vybraných antropometrických, klinic ých a biochemických 
parametrů štíhlých a obézních dívek. 
   Štíhlé dívky 
(n = 74) 
Obézní dívky 
(n = 87) 
   Omentin Chemerin Omentin Chemerin 
 
Věk (roky) 
r 0,375 -0,266 0,024 0,193 
















     
r 0,043 0,018 -0,038 0,423 
p 0,718 0,878 0,726 <0,001*  
Suma 4 kožních řas (mm) 
     
r -0,120 0,225 0,037 0,434 
p 0,307 0,054 0,733 <0,001*  
Množství tělesného tuku (%) 
     
r -0,044 0,145 0,013 0,489 
p 0,707 0,219 0,907 <0,001*  
Stupeň zmnožení 
viscerálního tuku 
     
r -0,118 0,058 -0,108 0,438 
p 0,323 0,627 0,329 <0,001*  
Obvod pasu SDS 
     
r 0,192 -0,113 -0,115 0,375 
p 0,109 0,350 0,289 <0,001*  
Obvod gluteální SDS 
     
r 0,191 -0,213 0,074 0,370 











 Krevní tlak systolický 
(mmHg) 
     
r 0,221 0,042 -0,071 0,021 
p 0,060 0,721 0,520 0,850 
Krevní tlak diastolický 
(mmHg) 
     
r 0,043 0,029 -0,015 0,100 












 Glykémie (mmol/l) 
     
r -0,110 -0,123 0,027 0,223 
p 0,352 0,298 0,806 0,038 
HOMA-IR  
     
r -0,321 0,002 -0,082 0,465 
p 0,005 0,984 0,451 <0,001*  
HDL (mmol/l)  
     
r 0,150 0,169 0,096 -0,030 
p 0,202 0,150 0,378 0,785 
Triacylglyceroly (mmol/l)  
     
r -0,073 0,039 -0,077 0,485 
p 0,537 0,743 0,477 <0,001*  
CRP (mg/l) 
     
r 0,061 0,052 -0,051 0,282 
p 0,607 0,660 0,642 0,008 
Hodnoty označené „* “ jsou statisticky významné po Bonferroniho korekci. 
r = korelační koeficient; p = směrodatná odchylka 
Zkratky:  BMI, index tělesné hmotnosti; SDS, skóre směrodatné odchylky; HOMA-IR, 




Tab. 10 Spearmanovy korelace vybraných antropometrických, klinic ých 
a biochemických parametrů štíhlých a obézních chlapců. 
   Štíhlí chlapci 
(n = 88) 
Obézní chlapci 
(n = 35) 
   Omentin Chemerin Omentin Chemerin 
 
Věk (roky) 
r 0,350 -0,377 0,367 -0,012 
















     
r -0,063 0,010 -0,129 0,126 
p 0,559 0,928 0,467 0,472 
Suma 4 kožních řas (mm) 
     
r -0,138 0,063 -0,046 0,297 
p 0,200 0,567 0,796 0,083 
Množství tělesného tuku (%) 
     
r -0,012 -0,093 -0,109 0,104 
p 0,915 0,398 0,538 0,554 
Stupeň zmnožení 
viscerálního tuku  
     
r 0,108 -0,159 -0,201 0,204 
p 0,326 0,151 0,255 0,240 
Obvod pasu SDS 
     
r 0,065 -0,105 -0,054 0,048 
p 0,549 0,340 0,766 0,787 
Obvod gluteální SDS 
     
r 0,211 -0,221 -0,041 0,022 











 Krevní tlak systolický 
(mmHg) 
     
r 0,074 -0,176 0,063 -0,127 
p 0,498 0,110 0,723 0,468 
Krevní tlak diastolický 
(mmHg) 
     
r 0,102 -0,108 -0,176 0,460 












 Glykémie (mmol/l) 
     
r 0,171 -0,121 -0,380 0,205 
p 0,111 0,271 0,029 0,245 
HOMA-IR  
     
r -0,044 0,031 -0,207 0,452 
p 0,687 0,778 0,247 0,007 
HDL (mmol/l)  
     
r -0,104 0,214 -0,187 0,222 
p 0,335 0,050 0,297 0,206 
Triacylglyceroly (mmol/l)  
     
r -0,046 -0,079 0,150 0,229 
p 0,667 0,473 0,406 0,193 
CRP (mg/l) 
     
r 0,285 -0,103 0,197 -0,229 
p 0,007 0,349 0,271 0,193 
Hodnoty označené „* “ jsou statisticky významné po Bonferroniho korekci. 
r = korelační koeficient; p = směrodatná odchylka 
Zkratky:  BMI, index tělesné hmotnosti; SDS, skóre směrodatné odchylky; HOMA-IR, 




Tab. 11 Porovnání vybraných antropometrických, klinických a biochemických parametrů 
obézních dívek před redukčním programem a po jeho absolvování. 
 
 
Obézní dívky před 
redukčním 
programem 
(n = 87) 
Obézní dívky po 
redukčním 
programu 
















Tělesná hmotnost (kg) 83,9 (82,1; 90,4) 80,5 (76,7; 86,1) <0,001 
Tělesná hmotnost SDS 2,86 (2,54; 3,24) 2,55 (2,09; 2,84) <0,001 
Tělesná výška SDS 0,11 (-0,28; 0,43) 0,1 (-0,28; 0,42) <0,001 
Gluteální obvod (cm) 111 (109; 114) 107 (105; 109) <0,001 
Gluteální obvod SDS 2,34 (2,14; 2,69) 1,8 (1,61; 2,18) <0,001 
Obvod pasu (cm) 90 (88,5; 93) 87,3 (84,5; 89,5) <0,001 
Obvod pasu SDS 2,33 (2,22; 2,67) 2,19 (2,05; 2,34) <0,001 
Suma 4 kožních řas (mm) 92 (89; 95) 80 (76; 86) <0,001 
Tělesný tuk (%) 38,9 (37,6; 41,4) 37,1 (35,4; 39,3) <0,001 
Stupeň zmnožení 
viscerálního tuku 
12 (10,5; 13,5) 11 (9,5; 11,5) <0,001 
BMI (kg/m 2) 30,6 (29,5; 32,7) 28,9 (27,7; 30,7) <0,001 
BMISDS 2,66 (2,44; 2,92) 2,32 (2,1; 2,63) <0,001 
WHR 0,8 (0,786; 0,817) 0,799 (0,783; 0,813) 0,112 












 Krevní tlak systolický 
(mmHg) 
113 (110; 116) 112 (109; 115) 0,048 
Krevní tlak diastolický 
(mmHg) 













 Glykémie (mmol/l) 4,6 (4,52; 4,74) 4,61 (4,49; 4,72) 0,287 
HOMA-IR 2,46 (2,17; 2,77) 2,05 (1,73; 2,25) 0,002 
HDL (mmol/l) 1,28 (1,21; 1,33) 1,18 (1,12; 1,23) <0,001 
Triacylglyceroly (mmol/l) 1,04 (0,98; 1,11) 0,94 (0,83; 1) 0,001 
CRP (mg/l) 2,98 (2,41; 4,48) 1,19 (0,82; 1,62) <0,001 
Data jsou prezentována jako medián (25.; 75. percentil). 
Zkratky: BMI, index tělesné hmotnosti; WHR, poměr pasu a boků; WHtR, poměr pasu 
a výšky; SDS, skóre směrodatné odchylky; HOMA-IR, index inzulínové rezistenc ; HDL, 




Tab. 12 Porovnání vybraných antropometrických, klinických a biochemických parametrů 






(n = 35) 
Obézní chlapci po 
redukčním 
programu 
















Tělesná hmotnost (kg) 103 (98; 112) 97,1 (91,4; 104) <0,001 
Tělesná hmotnost SDS 3,18 (2,9; 3,68) 2,86 (2,6; 3,25) <0,001 
Tělesná výška SDS 0,54 (0,05; 0,79) 0,5 (0,02; 0,75) <0,001 
Gluteální obvod (cm) 117 (113; 120) 112 (110; 116) <0,001 
Gluteální obvod SDS 3,05 (2,69; 3,2) 2,53 (2,2; 2,82) <0,001 
Obvod pasu (cm) 100 (96; 108) 93 (90; 103) <0,001 
Obvod pasu SDS 2,75 (2,45; 3) 2,44 (2,06; 2,76) <0,001 
Suma 4 kožních řas (mm) 94 (89; 100) 80 (71; 88) <0,001 
Tělesný tuk (%) 32,1 (31,1; 38,2) 28,3 (26,2; 34,3) <0,001 
Stupeň zmnožení 
viscerálního tuku 
21 (19; 27) 17,5 (15; 24,5) <0,001 
BMI (kg/m 2) 32,3 (30,9; 36,1) 30,2 (28,6; 33,2) <0,001 
BMISDS 2,91 (2,69; 3,29) 2,61 (2,37; 3,02) <0,001 
WHR 0,873 (0,856; 0,913) 0,856 (0,84; 0,89) <0,001 












 Krevní tlak systolický 
(mmHg) 
123 (119; 133) 120 (117; 130) 0,182 
Krevní tlak diastolický 
(mmHg) 













 Glykémie (mmol/l) 4,95 (4,81; 5,1) 4,81 (4,73; 4,92) 0,003 
HOMA-IR 3,15 (2,26; 4,71) 2,42 (1,88; 2,75) 0,003 
HDL (mmol/l) 1,11 (0,96; 1,28) 1,06 (0,93; 1,15) 0,024 
Triacylglyceroly (mmol/l) 1,27 (1,01; 1,52) 0,81 (0,68; 0,98) <0,001 
CRP (mg/l) 2,09 (0,99; 3,46) 0,76 (0,55; 1,34) 0,025 
Data jsou prezentována jako medián (25.; 75. percentil). 
Zkratky: BMI, index tělesné hmotnosti; WHR, poměr pasu a boků; WHtR, poměr pasu 
a výšky; SDS, skóre směrodatné odchylky; HOMA-IR, index inzulínové rezistenc ; HDL, 





Tab. 13 Porovnání vybraných hormonálních parametrů obézních dívek před redukčním 
programem a po jeho absolvování. 
 
Obézní dívky před 
redukčním 
programem 
(n = 87) 
Obézní dívky po 
redukčním 
programu 
(n = 87) 
p 
Omentin (ng/ml) 369 (341; 424) 374 (324; 409) 0,458 
Chemerin (ng/ml) 218 (209; 236) 181 (166; 209) <0,001 
Data jsou prezentována jako medián (25.; 75. percentil). 
 
Tab. 14 Porovnání vybraných hormonálních parametrů obézních chlapců před redukčním 
programem a po jeho absolvování. 
 
Obézní chlapci před 
redukčním 
programem 
(n = 35) 
Obézní chlapci po 
redukčním 
programu 
(n = 35) 
p 
Omentin (ng/ml) 367 (312; 437) 347 (288; 425) 0,161 
Chemerin (ng/ml) 222 (189; 252) 190 (154; 214) 0,003 





Graf 1: Hladina chemerinu štíhlých a obézních adolescentů. 
Model – BMI (A): F = 3,44 p = 0,065; Pohlaví (B): F = 4 p = 0,046; A×B: F = 0,53  
p = 0,467 (adjustováno na věk: F = 6,18 p = 0,014) 
BMI Pohlaví 










Interakce BMI a pohlaví 
Dívky Chlapci 














Graf 2: Hladina omentinu štíhlých a obézních adolescentů. 
Model – BMI (A): F = 1,85 p = 0,175; Pohlaví (B): F = 0,01 p = 0,931; A×B: F = 0,1  
p = 0,751 (adjustováno na věk: F = 21,1 p < 0,001) 
BMI Pohlaví 










Interakce BMI a pohlaví 
Dívky Chlapci 















Graf 3: Hladina chemerinu obézních adolescentů před léčbou a po léčbě. 
Model – Vyšetření (A): F = 51,9 p < 0,001; Pohlaví (B): F = 1,9 p = 0,175; A×B: F = 0,65 
p = 0,420 (adjustováno na Věk: F = 11,8 p < 0,001; BMI: F = 78,3 p < 0,001) 
Vyšetření Pohlaví 










Interakce vyšetření a pohlaví 
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Graf 4: Hladina omentinu obézních adolescentů před léčbou a po léčbě. 
Model – Vyšetření (A): F = 0,46 p = 0,5; Pohlaví (B): F = 0,01 p = 0,912; A×B: F = 2,81 
p = 0,096 (adjustováno na Věk: F = 28,3 p < 0,001, BMI: F = 13,42 p < 0,001) 
Vyšetření Pohlaví 










Interakce vyšetření a pohlaví 
Dívky Chlapci 
















Graf 5: Hladina chemerinu obézních adolescentů s diagnostikovaným metabolickým 
syndromem (MS ano) a bez metabolického syndromu (MS ne). 
Model – Metabolický syndrom (A): F = 0,4 p = 0,557; Pohlaví (B): F = 1,3 p = 0,25; A×B: 
F = 0,2 p = 0,633 (adjustováno na BMI: F = 11,5 p = 0,001, Věk: F = 0,1 p = 0,759)  
Metabolický syndrom Pohlaví 










Interakce metabolického syndromu a pohlaví 
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Graf 6: Hladina omentinu obézních adolescentů s diagnostikovaným metabolickým 
syndromem (MS ano) a bez metabolického syndromu (MS ne). 
Model – Metabolický syndrom (A): F = 1,7 p = 0,197; Pohlaví (B): F = 1,3 p = 0,258; 
A×B: F = 3,3 p = 0,071 (adjustováno na BMI: F = 1,9p = 0,168; Věk: F = 1,5 p = 0,227)  
Metabolický syndrom Pohlaví 










Interakce metabolického syndromu a pohlaví 
Dívky Chlapci 









Data jsou prezentována jako retransformovaný průmě  (95% konfidenční interval). 
 
 
